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Physiologie  und  Pathologie 

der 

kardiopneumatischen  Bewegung  und  die  kardio- 
pneumographische  Curye. 


§  1.  Historisches. 

Mit  dem  Namen  „kardiopneumatische  Bewegung"  wollen 
wir  in  Kürze  jene  Bewegung  bezeichnen,  in  welche  die 
in  den  Respirationsräumen  sich  befindenden  Gasmassen 
durch  die  rhythmische,  vom  Herzen  ausgehende,  Motion 
versetzt  werden. 

Von  Bamberger  hat  zuerst  darauf  aufmerksam  gemacht, 
dass  während  einer  jeden  Herzbewegung  der  dem  Herzen  zu- 
nächst belegene  Theil  der  Lungen  gleichfalls  eine  Bewegung  mit- 
mache. In  seiner  verdienstvollen  Arbeit  „Beiträge  zur  Physio- 
logie und  Pathologie  des  Herzens",  Virchow's  Archiv 
IX.  Bd.  1856  pag.  345  sagt  dieser  Forscher:  „Sehr  auffallend  aber 
und  meines  Wissens  noch  nicht  beschrieben  sind  die  Verhältnisse 
des  vorderen  scharfen  Lungenrandes;  dieser  bedeckt,  wie  oben 
erwähnt,  den  äusseren  Theil  des  Perikardium  und  des  darunter 
belegenen  linken  Herzens  und  es  zeigt  sich  an  demselben,  ent- 
sprechend der  jedesmaligen  Verschmälerung  und  systolischen 
Rotation  des  Herzens  nach  rechts  ein  gleichzeitiges  Vorrücken 
in  derselben  Richtung,  so  dass  man  an  demselben  ein  beständiges 
rasches  Hin-  und  Hergehen  nach  rechts  und  wieder  zurück  beob- 
achtet. Ebenso  zeigte  sich  auch  am  vorderen  Ende  des  unteren 
in  der  Nähe  der  Herzspitze  befindlichen  Lungenrandes,  wenn  die 
respiratorischen  Bewegungen  nicht  zu  intensiv  waren,  eine  ähn- 
liche zuckende,  die  beiden  Herzmomente  begleitende  Bewegung 
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in  der  Richtung  nach  ab-  und  aufwärts.  Die  Grösse  dieser 
Excursion  mag  etwa  eine  Linie  oder  etwas  darüber  betragen, 
sie  ist  aber  ausserordentlich  frappant  und  in  die  Augen  fallend 
und  macht  etwa  den  Eindruck,  als  wäre  der  Lungenrand  an  das 
Herz  unverrückbar  befestigt  und  müsste  jeder  Bewegung  des- 
selben folgen.  Ich  habe  öfters  unter  verschiedenen  Um- 
ständen am  linken  Lungenrande  in  der  Nähe  des  Herzens 
ein  feines,  dem  pneumonischen  ganz  ähnliches  Knistern 
gehört,  das  genau  mit  jeder  Herzsystole  zusammenfiel. 
Ich  zweifle  nun  nicht,  dass  diese  Erscheinung  durch  die  eben 
beschriebene  systolische  Bewegung  des  Lungenrandes  bedingt 
ist,  sobald  sich  in  den  Lungenzellen  etwas  Flüssigkeit  befindet. " 

Die  durch  von  Bamberger  beschriebenen  Erscheinungen 
sind  leicht  zu  constatiren,  wenn  man  bei  einem  Kaninchen,  wie 
ich  es  wiederholt  gethan  habe,  denjenigen  Theil  der  Musculi 
intercostales,  welcher  das  Herz  und  die  nächstliegenden  Lungen- 
theile  bedeckt,  völlig  bis  auf  die  durchsichtige  Pleura  wegprä- 
parirt.  Die  grosse  Häufigkeit  der  Herzschläge  beim  Kaninchen 
macht  es  einigermaassen  schwierig,  die  einzelnen  Phasen  der 
Bewegungen  an  dem  Lungenrande  genau  zu  verfolgen.  Viel 
leichter  gelingt  die  Beobachtung,  wenn  man  die  Zahl  der  Herz- 
schläge herabsetzt,  wozu  es  lediglich  des  Zuhaltens  von  Nase 
und  Maul  bedarf.  Die  hierdurch  bedingte  Behinderung  des  Gas- 
wechsels  in  den  Lungen  erzeugt  Sauerstoffarmuth  und  Kohlen- 
säureüberladung im  Blute,  welche  letztere  erregend  auf  das  Vagi- 
Centrum  wirkend  eine  Verlangsamung  der  Herzschläge  zur 
Folge  hat. 

Die  Bewegung  des  Herzens  bei  der  Systole  ist  aber  eine 
doppelte,  sie  besteht  einmal  in  der  Contraction  der  Herzwände, 
dann  aber  zweitens  in  einer  Ortsbewegung.  Was  die  erste  an- 
langt, so  werden  entsprechend  der  systolischen  Verkleinerung  des 
Herzvolumens  diejenigen  Theile  der  Lunge,  welche  nur  getrennt 
durch  Pleura  und  Perikardium  dem  Herzkörper  dicht  anliegen, 
sich  entsprechend  ausdehnen.  Es  wird  also  die  Luft  in  den 
Lungen  eine  Bewegung  machen  in  der  Richtung  gegen  die  dem 
Herzen  anliegenden  Lungenalveolen.  Das  Herz  erleidet  aber 
ausserdem  während  der  Systole  eine  Ortsveränderung  nach  ab- 
wärts verbunden  mit  einer  Axendrehung  von  links  nach  rechts. 
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Hierdurch  macht  das  Herz  eine  Bewegung  in  der  Richtung  eines 
Stuckes  einer  Spirale  an  der  vorderen  Brustwand.  Die  Folge 
dieser  Bewegung  ist,  dass  derjenige  Theil  der  linken  Lunge 
welcher  der  Herzspitze  zunächst  liegt,  der  letzteren  nachzufolgen 
sich  bestrebt.  Es  wird  daher  auch  hierdurch  eine  Bewegung 
der  Luft  in  den  Lungen  gegen  die  in  der  Gegend  der  Herzspitze 
anliegenden  Lungenalveolen  stattfinden  müssen. 

Da  die  diastolischen  Herzbewegungen,  wie  bereits  A.v.  Haller 
richtig  angegeben,  genau  das  Gegentheil  der  systolischen  sind, 
so  wird  auch  die  Bewegung  an  den  Lungen  während  der  Diastole 
und  die  damit  verbundene  Bewegung  der  Gase  in  derselben  die 
umgekehrte  von  der  vorhin  beschriebenen  sein  müssen. 

Wenn  man,  wie  Voit*)  und  Lossen  es  zuerst  gethan,  mit 
der  Mundöffnung  ein  Exspirations-  und  ein  Inspirationsventil 
(Wasserventile)  in  Verbindung  setzt,  während  man  die  Nasen- 
öffnungen verschliesst,  so  verhalten  sich  nach  Angabe  dieser 
Forscher  beim  ruhigen  Anhalten  des  Athems  die  Ventile  nicht 
ruhig,  sondern  sie  zeigen  bei  der  Systole  des  Herzens  eine 
einer  schwachen  Inspiration  analoge  Bewegung,  bei  der 
Diastole  umgekehrt  die  einer  Exspiration  gleichkom- 
mende. Voit  erklärte  das  Phänomen  in  der  Weise,  dass  er 
annahm,  während  der  systolischen  Verkleinerung  des  Herzens 
ströme  Luft  durch  die?  Luftwege  zur  Raumausfüllung  in  den 
Brustraum,  umgekehrt  aber  während  der  diastolischen  Expansion 
des  Herzens  werde  in  entsprechender  Weise  Luft  aus  der  Luft- 
röhre ausgetrieben. 

Die  mitgetheilte  Beobachtung,  deren  Erklärung  eine  voll- 
kommen zutreffende  zu  nennen  ist,  lässt  sich  jedoch  nur  unter 
der  Bedingung  machen,  wenn  den  benutzten  Ventilen  eine  ge- 
wisse Schwerfälligkeit  in  der  Ansprache  eigen  ist,  dergestalt, 
dass  durch  dieselben  eine  Anzahl  anderer  Bewegungsdetails, 
welche  die  Herzbewegung  mit  sich  bringt,  nicht  mit  angegeben 
werden  können. 

Weiterhin  hat  auch  A.  Terne"  van  der  Heul**),  als  er  mit 

*)  0.  Voit,  (Jeber  Druckschwankungen  im  Lungenraume  in  Folge  der  Herz- 
bewegungen. Zeitschrift  für  Biologie  I.  pag.  207.  1865. 

**)  De  invloed  der  respiratiephasen  op  den  duur  der  kartsperioden.  Nederl. 
Arch.  voor  genees-en  natuurk.  III.  (1867)  pag.  L'87  flg. 
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Hilfe  eines  vor  Nase  und  Mund  gehaltenen  Uebertragungsappa- 
rates  Respirationscurven  bezeichnete,  an  der  letzteren  diejenigen 
Schwankungen  markirt  gefunden,  welche  von  den  durch  die  Herz- 
action  bedingten  Bewegungen  der  Athmungsgase  herrühren.  Das 
Original  der  Arbeit  steht  mir  nicht  zur  Verfügung,  doch  scheint 
eine  genauere  Berücksichtigung  der  hieher  zielenden  Einzelheiten 
nicht  im  Plane  der  Arbeit  gelegen  zu  haben. 

Ich  war  vollkommen  berechtigt,  als  ich  mit  sehr  labilen  Vor- 
richtungen den  Versuch  wiederholte,  zu  behaupten,  dass  man 
während  der  Systole  und  isochron  mit  dem  ersten  Herztöne 
eine  Bewegung  an  den  Flüssigkeiten  wahrnehme,  entsprechend 
einem  leichten  Exspirationsstosse.    In  einer  kurzen  Mit- 
theilung über  einen  Vortrag,  den  ich  über  diesen  Gegenstand  in 
dem  medicinischen  Vereine  am  7.  August  1869  zu  Greifs- 
wald hielt,  heisst  es  dann  weiter:  diese  exspiratorische  Bewe- 
gung der  Athmungsgase  rührt  vornehmlich  daher,  dass,  während 
bei  der  Systole  der  Blutgehalt  der  Lungen  wächst,  der  Luft- 
gehalt entsprechend  abnehmen  muss.  Vortragender  hat  nachher 
den  Versuch  an  einem  grossen  Hunde  gemacht,  welchem  das  zu 
den  Müll  einsehen  Ventilen  führende  Rohr  in  die  Luftröhre  ge- 
bunden war.  Es  zeigte  sich  auch  hier  bei  jeder  Systole  eine 
Bewegung  der  Flüssigkeiten  entsprechend  einer  leich- 
ten Exspiration.    Dem  Thiere  wurde  schliesslich  das  ver- 
längerte Mark  zerstört  und  beide  Nn.  vagi  durchschnitten  und 
in  diesem  völlig  athemlosen  Zustand  bei  ungehemmter  Herz- 
action  zeigte  sich  dieselbe  Bewegung  noch  mehrere  Minuten  lang 
bis  zum  Erlöschen  der  Herzaction.*) 

Trotz  der  Kürze  dieses  Referates  scheint  es  doch  wohl  ver- 
ständlich gewesen  zu  sein,  wie  die  Sache  gemeint  war.  Meissner 
hat  mich  richtig  verstanden,  wenn  er  sagt:  „Verfasser  führt  die 
isochron  mit  der  Systole  des  Herzens  beobachtete  Exspirations- 
bewegung  zurück  auf  die  Zunahme  des  Blutgehaltes  der  Lunge 
mit  der  Systole;  „der  Puls  in  der  Lunge  verdränge  Luft  aus 
ihr.  Dass  die  Lunge  den  durch  die  Verkleinerung  des  Herzens 
bei  der  Systole  freigelegten  Raum  auszufüllen  sucht  und  daher 
mit  jeder  Systole  eine  Bewegung  der  Lungenluft  gegen  die  dem 


*)  Berliner  klinische  Wochenschrift  1870  pag.  9. 
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Herzen  zunächst  liegenden  Alveolen  hin  stattfinden  müsse,  wor- 
auf Lossen  und  Voit  die  von  ihnen  beobachtete  Erscheinung 
zurückführten,  leugnet  Landois  keineswegs."  Rosenthal*) 
hingegen  „verstellt  nicht,  wie  dadurch  eine  Drückschwankung  im 
Thorax  zu  Stande  kommen  soll,  da  das  in  den  Lungen  einge- 
triebene Blut  aus  dem  Ventrikel  kommt,  also  aus  dem  Thorax- 
raum. " 

Halten  wir  uns  zunächst  an  der  einfachen  Thatsache,  so 
ist  sicher,  dass  isochron  mit  dem  ersten  Herztone  in  der 
Luft  der  Athemwege  eine  exspiratorische  Strömung 
statthat.  Diese  von  mir  zuerst  aufgefundene  Thatsache  ist 
später  durch  von  Brunn,**)  in  einer  unten  genauer  zu  be- 
sprechenden Arbeit  ebenfalls  constatirt  (1872),  ohne  dass  er  meine 
Angaben  gekannt  zu  haben  scheint.  Er  bedient  sich  einer  Glas- 
röhre, welche  in  gefärbtes  Wasser  getaucht  und  am  oberen  Ende 
in  ein  Nasenloch  gefügt  war,  während  die  andere  Oeffnung  und 
der  Mund  geschlossen  war.  Der  Stand  des  "Wassers  in  der  Röhre 
zeigte  auch  ihm  isochron  mit  dem  ersten  Herztone  ein 
Schwanken  im  Sinne  eines  exspiratorischen  Stosses. 

Am  ausführlichsten  und  genauesten  hat  sich  dann  weiterhin 
Ceradini  über  diesen  Gegenstand  verbreitet;  seine  Mittheilun- 
gen finden  sich  an  verschiedenen  Stellen,  die  ersten  in  den  Ver- 
handlungen des  natur-historisch-medizinischenVereines 
zu  Heidelberg  vom  26.  November  1869.***)  Auch  dieser 
Forscher  geht  davon  aus,  dass  das  Herz  in  Folge  seiner  Bewe- 
gungen in  toto  Veränderungen  seines  Volumens  zeigen  muss,  weil 
während  der  Systole  mehr  Blut  aus  dem  Ventrikel  entleert  wird, 
als  in  derselben  Zeit  in  den  erschlafften  Vorhof  einströmt.  Er 
nennt  „Meiokardie"  und  „Auxokardie"  die  entgegengesetzten, 
dem  Minimum  und  Maximum  des  Blutgehaltes  des  Herzens  ent- 
sprechenden, Zustände. 

Bezeichnet  man  mit  a  das  Volumen  des  Herzens  selbst, 
d.  h.  des  Ganzen  seiner  Muskeln,  Sehnen  und  Klappen  und  mit 
b  das  Blutquantum,  das  von  jeder  Kammer  bei  jeder  Systole 
in  die  Arterien  eingetrieben  wird,  so  erhält  man  für  das  Vo- 

*)  Centraiblatt  für  die  medizinischen  Wissenschaften  1870  pag.  445. 
**)  Berliner  klinische  Wochenschrift  1872  No.  1 1  pag.  130. 
***)  Heidelberger  Jahrbücher  der  Literatur  1869  No.  58  pag.  912—917. 
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lumen  der  Auxokardie  V  =  a  +  2b  und  für  das  Volumen 
der  Meiokardie  v  =  a  +  — =a  +  b. 

Den  Werth  für  a  bestimmt  Ceradini,  indem  er  in  einem 
calibrirten  Gefäss  die  Erhöhung  des  Niveaus  einer  Flüssigkeit 
misst,  m  welche  man  das  vorher  entleerte  Herz  eintaucht.  Aus 
vier  Versuchen  ergab  sich  das  Mittel  =  250  Com. ;  da  nun  b 
=  170  Ocm.  (Volkmann,  Vierordt),  so  ist  V  -  590  Ocm.,  v 
=  420  Gem.,  also  endlich  der  Unterschied  beider  =  170  Gern 
Man  könnte,  bemerkt  der  Verfasser  weiter,  nach  dem  Vorher- 
gegangenen glauben,  dass  das  Herz  grosse  Veränderungen  seiner 
Durchmesser  während  seiner  Bewegungen  darbiete.  Berechnet 
man  aber  die  der  Systole  und  Diastole  der  Kammern  entsprechen- 
den Volumina  eines  Herzens,  bei  welchem  a  =  240  Ccm.  ist 
(Henle),  bei  welchem  also  das  Verhältniss  von  Auxo-  und  Meio- 
kardie noch  grösser  sein  muss,  als  bei  der  vorigen  Annahme,  für 
die  Kugelgestalt,  so  entspricht  die  Meiokardie  von  410  Ccm 
einer  Kugel  von  0,046  m.  Radius,  die  Auxokardie  von  580  Ccm 
aber  einer  Kugel  von  0,052  m.  Eadius;  die  Differenz  des  Radius 
beider  Kugeln  beträgt  also  nur  0,006  m. 

Bei  offener  Glottis  muss  nun  natürlich  die  Verkleine- 
rung des  Herzens  eine  inspiratorische,  die  Vergrösse- 
rung  des  Herzens  jedoch  eine  exspiratorische  Bewegung 
bewirken.  Doch  bemerkt  Ceradini  mit  Recht,  dass  das  Maass 
dieser  In-  und  Exspiration  nur  die  Hälfte  derjenigen  Differenz 
beträgt,  welche  im  Volumen  der  Mejo-  und  Auxokardie  bestimmt 
ist,  weil  das  Blut,  welches  vom  rechten  Ventrikel  zum  linken 
Vorhof  strömt,  den  Thorax  nicht  verlässt.  Die  vom  Herzen  be- 
wirkte In-  und  Exspiration  hängt  also  ausschliesslich  davon  ab, 
dass  während  der  Kammersystole  durch  die  Aorta  ein  doppelt 
so  grosses  Blutquantum  den  Thorax  verlässt,  als  in  der  gleichen 
Zeit  durch  die  Hohlvenen  in  denselben  einströmt,  Es  Avird  also 
in  dem  Fall,  welcher  oben  angenommen  wurde,  die  durch  die 
Meio-  und  Auxokardie  in-  und  exspirirte  Luft  nur  85  Ccm.  be- 
tragen. 

An  diese  mehr  theoretischen  Erörterungen  schloss  C  eradini 
das  Experiment.  In  einer  U-förmigen  Glasröhre  von  0,01  bis 
0,015  M.  innerem  Durchmesser  wird  ein  Index  von  alkoholischer 
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Oarminlösung  an  der  Umlegungsstelle  angebracht.  Das  eine 
Ende  der  Röhre  wird  luftdicht  in  ein  Nasenloch  gesteckt,  wäh- 
rend die  Mund-  und  die  andere  Nasenöffnung  geschlossen  wird 
nach  einer  vorangeschickten  tiefen  Inspiration.  An  sich  selbst 
wie  an  mehreren  Personen  fand  nunCeradini,  dass  die  An- 
näherung des  Index  an  die  Nase  genau  dem  Radial- 
puls entspricht,  indem  die  Blutwelle  auf  ihrem  Wege 
zur  Radialis,  soweit  ersichtlich,  dieselbe  Zeit  ge- 
braucht, wie  die  Luftwelle  von  den  dem  Herzen  be- 
nachbarten Lungenalveolen  bis  zu  dem  Index.  Auch 
an  13  Hunden  hat  er  nach  derselben  Methode  die  Meio-  und 
Auxokardie  nachgewiesen.  Im  Laboratorium  von  Prof.  Helm- 
holtz  hat  er  endlich  diese  auf  die  Kymographiontrommel  auf- 
zeichnen lassen,  indem  er  auf  den  Index  einen  leichten  Schwim- 
mer aufsetzte,  an  dessen  hervorragendem  Ende  sich  die  schreibende 
Eeder  befindet;  die  Bewegung  des  Index  mass  0,005  bis  0,01  M. 

Die  der  Meio-  und  Auxokardie  entsprechenden  Bewegungen 
der  Lungenluft  konnte  Ceradini  auch  zur  Wahrnehmung  bringen, 
wenn  er  in  das  eine  Nasenloch  eine  weite  und  lange  Glasröhre 
einführte,  in  welcher  Tabaksrauch  sich  befand:  die  Rauchsäule 
in  der  Glasröhre  vollführte  dann  bei  Sistirung  der  Respiration 
ihre  wechselweisen  Bewegungen  in  grosser  Ausdehnung  und  Regel- 
mässigkeit. Schliesslich  construirte  er  noch  nach  der  Methode 
der  elastischen  Blasen  (Marey)  einen  besonderen  Curven- 
z eichner.  Er  besteht  in  einer  Uhrglasförmigen  Metallschaale 
von  0,14  m,  Durchmesser  und  0,008  m.  Tiefe  in  ihrem  Mittel- 
punkt, wo  das  mit  den  Luftwegen  communicirende  Glasrohr  ein- 
mündet, welches  so  kurz  als  möglich  sein  muss.  Ueber  die 
Schaale  ist  eine  dünne  ebene  Kautschukmembran  ohne  Spannung 
befestigt,  auf  welche  das  Herz  seine  Eigenbewegungen  überträgt. 
Die  Membran  überträgt  diese  Bewegungen  auf  einen  sehr  leichten 
Hebel,  dessen  Ende  eine  Borste  trägt,  welche  auf  die  Kymo- 
graphiontrommel schreibt.  Ceradini  hat  an  dieser  Stelle  jedoch 
weder  die  Curven  selbst,  noch  auch  eine  Interpretation  derselben 
mitgetheilt,  er  spricht  vielmehr  nur  von  „leichten  ündulationen, 
welche  man  besonders  in  dem  der  Auxokardie  entsprechendem 
Curventheil  wahrnimmt,  dessen  Länge  beinahe  das  Doppelte  von 
dem  der  Meiokardie  entsprechenden  Curventheil  beträgt.  Es 
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wird  dadurch  das  am  Läufigsten  beobachtete  Verhältnis*  der  Dauer 
der  Systole  zu  jener  der  Diastole  =2:3  bestätigt,  ein  Verhält- 
nis, welches  sich  in  gleicher  Weise  bei  den  entsprechenden 
Volumluimna  des  Blutgehalts  des  Herzens  wiederholt  - 

Iii  einer  zweiten  Arbeit  hat  Ceradini  diesen  Gegenstand 
in  noch  ausführlicherer  Weise  beschrieben,*)  wobei  er  zugleich 
der  gesammten  .Herzbewegung  eine  eingehende  Betrachtung 
widmet.  Vermittelst  des  oben  beschriebenen  Instrumentes,  welches 
er  Haeniathor akographion'genannt  hat,  verzeichnete  der  be- 
sagte Forscher  Curven  (die  jedoch  nicht  in  Abbildungen  mitge- 
teilt sind),  deren  Interpretation  ihn  Folgendes  lehrte:  Im  ersten 
Zeitmomente  der  Systole  bleibt  zunächst  das  Quantum  arteriellen 
Blutes  innerhalb  des  Thorax  unvermindert,  weil  es  immerhin  eine 
Zeit  lang  währt  bis  das  den  linken  Ventrikel  verlassende  Blut 
in  die  extrathorakelen  Arterienabschnitte  abströmt  Während 
dieses  Momentes  fährt  aber  das  venöse  Blut  fort  in  den  sich 
ausdehnenden  rechten  Vorhof  einzuströmen.  Da  somit  im  ersten 
Zeitraum  der  Systole  der  Blutgehalt  des  Thorax  wächst  so 
muss  die  Luftmenge  abnehmen,  es  erfolgt  also  eine  exspira- 
torische  Bewegung. 

Nun  folgt  ein  Zeitmoment,  in  welchem  der  Ventrikel  noch 
contrahirt  ist,  in  welchem  die  gedehnten  und  verlängerten  grossen 
Schlagadern  des  grossen  Kreislaufes  innerhalb  des  Brustraumes 
sich  zusammenziehen.  Hierdurch  verlässt  mehr  arterielles  Blut 
den  Thorax,  als  venöses  einströmt.  Die  Folge  hiervon  ist  eine 
starke  inspiratorische  Bewegung  in  der  Lungenluft.  Ist 
die  Systole  beendigt,  so  staut  das  arterielle  Blut  gegen  das  Herz 
hin  zurück,  zugleich  strömt  weiter  venöses  Blut  ein  daher 
wiederum  grösserer  Blutgehalt  des  Thorax  und  leichte  ex- 
spiratonsche  Bewegung,  die  aber  noch  nicht  die  Wirkung 
der  vorhergehenden  inspiratorischen  vollständig  ausgleicht,  unter 
kleinen  Schwankungen  kehrt  das  Volumen  der  Lungenluft  auf 
den  Anfangspunkt  zurück. 

Es  ist  zu  bedauern,  dass  Ceradini  die  Curven  selbst 
nicht  mitgetheilt  hat.  Er  hat  zwar  am  Ende  der  Arbeit 
▼erbrochen,  die  Fortsetzung  nebst  den  Curven  und  die  Intei- 

*)  Annali  universal!  cli  medicina  fond.  dal  Dr.  A.  Omodei.  1870.  Vol  CCXI 
Milano.  pag.  587— 644.  ■ 
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pretation  derselben  zu  liefern,  allein  soviel  ich  erfahren  habe, 
ist  der  Vorsatz  bis  jetzt  nicht  zur  Ausführung  gelangt.  Auch 
in  seinem  letzten  selbstständigen  Schriftchen  über  den  Er- 
trinkungstod*) erwähnt  er  seiner  Arbeiten  über  die  Auxo- 
und  Meiokardie  nur  innerhalb  des  Bereiches,  in  welchem  wir 
sie  kennen  lernten. 


§  2.    Nachweis  der  Schwankungen 
der  Athemgase  in  Folge  der  Herzaction  durch  die 
manometrische  Flamme. 

Nachdem  ich  die  empfindliche  Flamme  zuerst  zur  Erforschung 
der  Bewegungserscheinungen  an  der  Pulsader  in  Anwendung 
gezogen  hatte,**)  lag  es  nahe,  dieselbe  auch  noch  für  die  Aus- 
mittelung anderer,  schwieriger  zu  analysirender  Bewegungen  zu 
verwenden.  Nachdem  ich  früher***)  zur  Betrachtung  der  Be- 
wegung und  Volumveränderung  der  Gase  in  den  Lungen  wäh- 
rend der  Herzbewegung  ein  Flüssigkeitsmanometer  benutzt  hatte, 
ziehe  ich  nunmehr,  als  bei  Weitem  empfindlicher,  die  Gasflamme 
zu  Rathe. 

Die  Anordnung  des  Versuches  beim  Hunde  ist  fol- 
gender: Nachdem  dem  auf  den  Rücken  liegenden  Thiere  eine 
weite  Kanüle  in  die  Luftröhre  eingebunden  ist,  wird  dasselbe 
durch  Infusion  von  filtrirter  Lösung  von  Curare  in  die  Vena 
jugularis  externa  bewegungslos  gemacht.  Die  Luftröhrenkanüle 
geht  in  zwei  Aeste  aus,  von  denen  der  eine  zum  Kautschuk- 
schlauche des  Blasebalges  führt,  der  sofort  nach  eingetretener 
Vergiftung  von  einem  Gehilfen  behufs  Ausübung  der  künstlichen 
Respiration  gehandhabt  wird.  Der  andere  Ast  der  Luftröhren- 
kanüle  trägt,  durch  ein  kurzes  Gummirohr  verbunden,  eine  zweite, 
ebenfalls  gabelig  getheilte  Kanüle.  An  den  einen  Ast  dieser 
letzteren  steckt  man  den  Gummischlauch  der  Gasleitung,  wäh- 
rend der  andere  Ast  zu  einer  einfachen  metallenen  Gaslampe 


*)  G.  Ceradini,  Deila  morte  da  sommersicme  etc.  Firenze  1873. 
**)  Das  Gassphygmoskop,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1870.  No.  28. 
***)  Berliner  klinische  Wochenschrift  1870.  p.  9. 
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mit  Stichflamme  führt.  Auf '  diese  Weise  comnmnicirt  der  Innen- 
räum  der  Luftröhre  einerseits  mit  dem  Blasebalge  für  die  künst- 
liche Respiration,  andererseits  mit  der  von  der  Gasleitung  ge- 
speisten Lampe. 

m    So  lange  die  künstliche  Respiration  ausgeführt  wird  was 
wie  bereits  gesagt,  sofort  nach  der  Vergiftung  zu  geschehen  hat' 
wird  das  Gummirohr,  welches  den  einen  Ast  der  Trachealkanüle 
mit  der  zweiten  Gabelröhre  verbindet,  durch  eine  angelegte 
Klemmpmcette  abgesperrt.  (Bequemer  noch  ist  es,  wenn  man  an 
dieser  Stelle  einen  eingeschalteten  Sperrhahn  schliesst.)  Der 
Grund  liegt  einfach  darin,  damit  nicht  der  vom  Blasebalg  her- 
kommende Luftstrom  theilweise  durch  die  Gaslampe  entweiche. 
Soll  nun  die- Beobachtung  vor  sich  gehen,  so  gibt  der  Experi- 
mentator dem  Gehilfen  ein  Zeichen,  dass  derselbe  die  Athmung 
aussetze,  und  er  legt  eine  Klemme  an  den  Schlauch  des  Blase- 
balges (oder  er  dreht  einen  in  diesen  eingeschalteten  Sperrhahn 
zu);  schnell  wird  nun  dieKlemmpincette  vomYerbindungsschlauche 
entfernt  und  sofort  entsteht  das  Spiel  der  Flamme,  welche 
schon  vorher  zu  passender  Grösse  entzündet  war.    Es  theilen 
sich  die  Bewegungen  und  Spannungsverschiedenheiten  der  Lungen-  ■ 
luft  direct  dem  Brenngase  mit,  wodurch  selbst  die  zartesten 
Schwankungen  im  Bilde  der  Flamme  sich  kundgeben.  Ruhe  der 
umgebenden  Zimmerluft  ist  natürlich  nothwendig,  daher  ein  Ueber- 
stülpen  eines  Cylinders  über  die  Flamme  erwünscht  sein  kann. 
Vor  Allem  ist  ferner  zu  achten,  dass  die  Flamme  die  passende 
Grösse  bei  passendem  Gasdruck  hat,  worüber  man  sich  leicht 
durch  Stellung  des  Gashahnes  der  Leitung  orientirt.    (Da  die 
Flamme  mitunter  durch  ihre  eigenen  Schwankungen  erlischt,  so 
ist  es  rathsam,  eine  brennende  Spirituslampe  zur  schnellen  Ent- 
zündung zur  Hand  zu  haben.  Es  gibt  zwar  Vorrichtungen,  durch 
welche  dieser  Uebelstand  vermindert  werden  kann,  doch  ist  deren 
Anwendung  völlig  überflüssig.)    Hat  man  eine  Zeit  lang  dem 
Spiel  der  Flamme  seine  Aufmerksamkeit  gewidmet,  so  greift 
man  wieder,  nach  Absperrung  der  Lampe,  zur  künstlichen  Ath- 
mung.   So  kann  man  lange  Zeit  abwechselnd  beobachtend,  ab- 
wechselnd Athem  schaffend,  dem  Versuche  obliegen  und  noch 
schliesslich,  nach  definitiver  Abbrechung  der  Respiration,  die 
letzten  Schwankungen,  welche  das  zur  Ruhe  eingehende  Herz 
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noch  zuletzt  auf  die  Flamme  überträgt,  bis  zum  völligen  Ver- 
löschen verfolgen. 

Kaninchen  habe  ich,  wohl  wegen  der  Kleinheit  aller  hier 
in  Betracht  kommenden  Theile  für  diese  Versuche  für  sehr  wenig- 
geeignet  gefunden. 

Was  nun  die  Bewegungen  der  Flamme  anlangt,  so  kann 
man  innerhalb  des  Verlaufes  des  ganzen  Versuches  drei  Stadien 
unterscheiden;  innerhalb  dieser  zeigt  nämlich  die  Flamme  ein 
anderes  Spiel  der  Bewegung,  welches  wesentlich  davon  abhängt, 
mit  welcher  Energie  das  Herz  sich  noch  zusammenzieht  und  mit 
welcher  Kraft  der  Kreislauf  noch  fortbesteht. 

Im  ersten  Stadium  zeigt  sich,  wie  ich  schon  1869  an  einem 
Hunde,  dem  ein  Wassermanometer  in  die  Luftröhre  gesetzt  war, 
in  analoger  Weise  beobachtete,*)  zuerst  isochron  mit  dem  ersten 
Herztone  ein  jähes  Empor  schiessen  der  Stichflamme.  Von 
diesem  Gipfel  senkt  sich  die  Flamme  kleiner  werdend  schnell 
wiederum  abwärts  und  sie  erhält  sodann  isochron  mit  dem 
zweiten  Tone  einen  schwächeren,  aber  deutlichen,  mitunter  aus 
zwei  gesonderten  Stössen  sich  zusammensetzenden,  die  Flamme 
vergrössernden  Anstoss,  eine  Doppelerschütterung.  Sodann 
endlich  wird  die  Flamme  im  langsamen  Anwachsen  wieder  grösser; 
nun  erfolgt  der  nächstfolgende  Herzschlag  mit  denselben  Er- 
scheinungen an  der  Flamme.  Wie  schon  gesagt,  zeigt  sich  diese 
Reihe  der  Erscheinungen  nur  so  lange,  als  die  Herzaction  un- 
geschwächt und  die  Blutbewegung  ununterbrochen  ist. 

Es  gilt  nun  zuerst  eine  Analyse  des  wechselnden  Flammen- 
bildes zu  geben.  Zunächst  ist  es  sofort  einleuchtend,  dass 
ein  Grösserwerden,  ein  Emporschiessen  der  Flamme  einem 
exspiratorischen  Luftstrome  seine  Entstehung  ver- 
dankt, und  umgekehrt,  dass  ein  Kleinerwerden,  ein 
Zurücksinken  der  Flamme,  einer  Luftbewegung  in  der 
Trachea,  die  wie  eine  leise  Inspiration  wirkt,  zuzu- 
schreiben ist.  Nach  dieser  Vorbemerkung  bewirkt  also  die 
Systole  zuerst  in  der  Luft  der  gashaltigen  Röhrenverzweigungen 
der  Lunge  eine  exspiratorische  Strömung,  wie  ich  es  zuerst  beob- 
achtet und  beschrieben  habe.    Der  Grund  dieser  Erscheinung 


*)  Berliner  klinische  Wochenschrift  1870  pag.  9. 
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lässt  sich  durch  die  folgende  Darstellung  klar  legen.  Das  Herz 
wird  zwar  im  Momente  der  Systole  beträchtlich  kleiner,  allein 
von  dem  ausgestossenen  Blute  verbleibt  zunächst  genau  die  Hälfte 
innerhalb  des  Thorax,  nämlich  das  Blut  des  rechten  Herzens 
welches  nur  aus  dem  rechten  Herzen  in  das  Pulmonalsystem  ver- 
setzt wird.  Zum  Verlassen  des  Thorax  sind  also  bei  jeder  Systole 
nur  jene  0,188  Kilo  (des  Erwachsenen)  Blut  bestimmt,  welche 
das  linke  Herz  auspumpt;  allein  diese  Blutmasse  ist  selbst  auch 
unmittelbar,  nachdem  sie  den  Unken  Ventrikel  verlassen  hat.  noch 
ebenfalls,  wenn  auch  nur  für  kurze  Zeit,  innerhalb  des  Thorax 
bis  nämlich  die  durch  die  Dislocation  dieser  Blutmenge  in  der 
Wurzel  der  Aorta  entstandene  Ausweitung  wellenförmig  durch 
das  Zwergfell  an  der  absteigenden  Aorta,  sowie  an  den  Coro- 
tiden  und  Subclavien  abgelaufen  ist.    Die  verhältnissmässig 
sehr  geringe  Blutmenge  endlich,  welche  bei  jeder  Systole  den 
Kranzgefässen  des  Herzens  zuströmt,  bleibt  ja  überhaupt  stets 
innerhalb  des  Brustkorbes.  In  derselben  Lage  befindet  sich  das 
Blut  in  der  Arteriae  bronchiales,  oesoghageae,  mediastinales, 
sowie  in  den  intrathoracalen  Bezirken  der  Arteriae  mammariae, 
internae  und  intercostales. 

Es  ergibt  sich  also,  dass  im  Momente  der  Systole  und  un- 
mittelbar nach  derselben  die  Menge  des  arteriellen  Blutes  inner- 
halb des  Thorax  dieselbe  geblieben  ist.  Nun  strömt  aber  während 
der  Systole  durch  die  beiden  Hohlvenen  ununterbrochen  Venen- 
blut in  den  Thorax  hinein,  es  folgt  also,  dass  um  diese  Zeit  der 
Blutgehalt  des  Thorax  vermehrt  sein  muss.  Der  Vermehrung 
des  Blutgehaltes  muss  eine  Verminderung  des  Luftquantums  ent- 
sprechen; es  muss  also  mit  der  Systole  eine  geringe  Menge  Luft 
aus  der  Luftröhre  entweichen,  und  eben  hierdurch  entsteht  die 
exspiratorische  Erhebung  der  Flamme. 

Es  will  mir  scheinen,  dass  die  scharf  markirte  exspiratorische 
Erhebung  noch  wesentlich  durch  die  folgenden  Momente  begünstigt 
werden.  Es  ist  bekannt,  dass  die  grossen  Stämme  der  Arteria 
pulmonalis  stets  dicht  den  Bronchien  anliegend  sich  verästeln. 
Schwellen  daher  diese  Gefässäste  durch  die  systolische  Pulswelle 
an,  so  können  sie  leicht  comprimirend  auf  die  Luftkanäle  wirken. 
Weniger  Gewicht  möchte  ich  dem  Umstände  beilegen,  dass  der 
Aortenbogen  auf  dem  linken  Bronchus  reitet  und  somit  in  seiner 
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systolischen  Dehnung  einen  Druck  auf  jenen  auszuüben  in  der 
Lage  sein  könnte.  Die  besagte  Wirkung  der  den  Bronchien  un- 
mittelbar anliegenden  grossen  Pulmonalisäste  wird  sich  schneller 
und  energischer  entwickeln,  als  die  durch  die  Verkleinerung  der 
Ventrikel  in  den  peripherischen,  durch  viele  Septa  und  feinste 
Röhrchen  abgegränzten,  dem  Herzen  zunächstliegenden  Alveolen- 
bezirken  bewirkte  inspiratorische  Bewegung  auf  die  Schwankun- 
gen der  Athmungsgase  einzuwirken  vermag. 

Nachdem  die  Flamme  den  Gipfel  erreicht  hat,  sinkt  sie  jäh 
wieder  zurück,  was  offenbar  einer  inspiratorischen  Luftströmung 
zuzuschreiben  ist.  Dieser  rührt  einfach  daher,  weil  innerhalb 
der  nun  folgenden  kurzen  Zeit  der  Ventrikelsystole  bis  zum 
Schluss  der  Semilunarklappen  offenbar  mehr  arterielles  Blut  den 
Thorax  verlässt,  als  venöses  durch  die  Hohlvenen  in  denselben 
einströmt:  die  Brusthöhle  wird  um  so  viel  luftreicher, 
als  sie  blutärmer  wird. 

In  dem  Momente  des  Schlusses  der  Semilunarklappen  findet 
eine,  wenn  auch  nur  geringe  Massenbewegung  des  Blutes  rück- 
wärts statt  gegen  die  "Wurzel  der  Aorta  und  Pulmonalis.  Dieser 
entsprechend  muss  natürlich  ein  kurzer,  jäher,  exspiratorischer 
Stoss  an  der  Flamme  sich  zeigen.  In  einzelnen  Fällen  ist  der 
Stoss,  wie  schon  oben  bemerkt,  ein  doppelter;  dieser  zweite  Stoss 
hat  seinen  Grund  in  der  alsdann  zum  zweiten  Male  rückläufig 
gewordenen  Welle;  dieser  ist  bis  dahin  übersehen  worden, 
und  dennoch  zeigt  er  sich  an  der  Flamme  mit  der  grössten 
Deutlichkeit.  So  kann  ja  auch  in  analoger  Weise  die  Puls- 
welle in  den  Arterien  dikrotische  und  trikrotische  Curven  ver- 
zeichnen. 

Von  dem  Momente  des  zweiten  Tones  strömt  nun  offenbar 
viel  mehr  Blut  in  das  Herz  durch  die  Hohlvenen  hinein,  als 
Blut  aus  den  grossen  Arterienstämmen  des  Brustraumes  abläuft, 
Das  Herz  dehnt  sich  diastolisch  aus.  Das  Blut,  welches  in  das 
linke  Herz  während  der  Diastole  zur  Fällung  einströmt,  hat  auf 
den  Gasgehalt  des  Thoraxraumes  offenbar  keinen  Einfluss,  da 
es  einfach  aus  der  Lunge  in  das  linke  Herz  dislocirt.  wird.  Aber 
das  sich  ausdehnende  rechte  Herz  verdrängt  natürlich  ein  ent- 
sprechendes Maass  von  Luft  aus  den  Lungen:  doch  muss  von 
diesem  Maasse  natürlich  abgezogen  werden  das  Quantum  arteriellen 
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Blutes,  welches  während  der  Diastole  aus  den  grossen  Schlag- 
adern des  Brusthohlraumes  continui.  lieh  ausströmt,  An  der  mono- 
metrischen  Flamme  wird  daher  im  Stadium  der  diastolischen 
Herzruhe  ein  Anwachsen  und  zwar  ein  relativ  langsames  An- 
wachsen zu  beobachten  sein. 

Schliesslich  will  ich  noch  eines  Momentes  erwäh- 
nen, welches  von  meinen  Vorgängern  gleichfalls  nicht 
in  Betracht  gezogen  worden  ist,  nämlich  die  Ausdeh- 
nung, welche  der  Brustraum  durch  die  Herzcontraction 
o  f t  e  rf ährt.  Bei  vielen  Menschen  erkennt  man  schon  äusserlich 
am  Thorax  an  der  Stelle  des  Spitzenstosses  ein  systolisches 
Hervorwölben  des  fünften  Intercostalraumes.  Ein  ähnliches  An- 
drängen des  Herzens  findet  beim  Hunde  und  Kaninchen  auch 
gegen  das  Zerchfell  statt,  wie  ich  mich  mit  Donders,  Kölliker 
und  Bamberger  durch  Betastung  desselben  bei  geöffneter  Ab- 
dominalhöhle auf  das  Sicherste  überzeugen  konnte;  dass  es  auch 
beim  Menschen  nicht  fehlt,  lehren  die  übereinstimmenden  Beob- 
achtungen von  Scoda,  Ernst,  Frickhöffer,  Gerhardt, Hai- 
ford u.  A.*)  Durch  die  Ausweitung  der  genannten  nachgiebigen 
Theile  wird  systolisch  der  Brustraum  erweitert,  es  muss  dem 
entsprechend  ein  gleiches  Volumen  Luft  in  die  Luftröhre  ein- 
dringen.   Hieraus  erklärt  sich  zum  Theil  die  an  sich  immerhin 
nur  geringfügige  Exspirationsbewegung  im  Momente  der  Systole. 
Sinken  mit  dem  Erschlaffen  der  Ventrikel  die  beiden  vorgewölb- 
ten Stellen  gegen  die  Thoraxhöhle  zurück,  so  muss  hierdurch 
ein  exspiratorischer  Anstoss  gegeben  werden,  der  die  zu  dieser 
Zeit,  wie  oben  bewiesen,  herrschende  exspiratorische  Gasschwan- 
kung verstärken  muss. 

In  ganz  analoger  Weise  wie  beim  Versuchshunde 
kann  man  beim  Menschen  die  beschriebenen  Bewegun- 
gen der  Flamme  beobachten.  Man  führt  in  das  eine  Nasen- 
loch eine  weite  Oanüle,  welche  sich  gabelig  theilt;  der  eine  Ast 
führt  zum  Gummischlauche  der  Gasleitung,  der  andere  steht  mit 
der  Gaslampe  in  Verbindung.  Die  Versuchsperson  hat  die  Glottis 
möglichst  weit  zu  öffnen,  das  andere  Nasenloch  und  die  Mund- 
öffnung hingegen  zu  schliessen  und  die  Athmung  bei  übrigens 

":)  Friedreich,  Krankheiten  des  Herzens.  ■>.  Aufl.  Erlangen  1867,  pag.  16. 
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ruhiger  Körperhaltung  zu  unterbrechen.  Mau  erkennt  nun  an  der 
entzündeten  Stichflamme,  deren  passende  Grösse  man  bald  er- 
mittelt, das  bereits  geschilderte  Spiel  der  Flamme. 

Bei  dem  mit  Curare  vergifteten  Versuchshunde  ändert  sich 
der  rhythmische  Gang  der  Bewegungen,  sobald  der  Kreislauf  er- 
lahmt und  hiermit  die  Reihe  der  Bedingungen  schwindet,  welche 
für  die  bis  dahin  beobachteten  Schwankungen  der  Flamme  be- 
stimmend waren.  Nun  sehen  wir,  wie  der  Systole  des  Herzens 
ein  Kleinerwerden  der  Flamme  entspricht,  da  nun  an  stelle  des 
weniger  umfangreich  gewordenen  Herzens  Luft  durch  die  Luft- 
röhre in  den  Brustraum  nachströmen  muss.  Hieran  schliesst 
sich  ein  deutlicher  Nachschlag,  wodurch  die  Flamme  grösser  wird. 
Dieser  ist  jedoch  nur  einfach,  und  ich  beziehe  denselben  auf  die 
rückläufige  Welle,  welche  in  der  Aorta  nach  der  Systole  gegen 
die  geschlossenen  Samilunarklappen  zur  Entwickelung  kommt. 
Man  kann  füglich  diesen  Zeitraum,  innerhalb  dessen  die  besag- 
ten Bewegungen  sich  zeigen,  als  das  zweite  Stadium  der  hier 
zu  analysirenden  Bewegungen  bezeichnen.  An  dieses  schliesst 
sich  das  dritte  Stadium,  das  Endstadium.  Ein  eigentlicher 
Kreislauf  existirt  überhaupt  nicht  mehr,  der  Herzschlag  ist 
schwach  und  selten,  und  die  Contraction  der  Vorhöhe  erfolgt  er- 
sichtlich früher,  als  die  der  Kammern.  Man  beobachtet  nun  an 
der  Flamme  entsprechend  der  Atrienverkleinerung  ein  geringes 
und  entsprechend  der  Ventrikelraumabnahme  ein  stärkeres  Nieder- 
gehen. Es  ist  bekannt,  dass  mit  dem  allmäligen  Erlöschen  der 
Herzthätigkeit  nicht  regelmässig  mehr  einer  jeden  Vorhofscon- 
traction  eine  Kammer  Systole  entspricht,  dass  vielmehr  je  zwei 
oder  mehreren  von  jenen  nur  je  eine  von  diesen  folgt.  Auch 
dieses  prägt  sich  deutlich  an  der  schwingenden  Flamme  aus. 

Ist  das  Herz  schliesslich  zur  Buhe  gekommen,  so  öffne  man 
die  Leibeshöhle  und  man  wird  sich  überzeugen,  dass  ein  gegen 
die  untere  Zwerchfellsfläche  gerichteter,  indirect  die  Lungen- 
substanz treffender,  noch  so  leiser  Stoss  oder  Druck  eine  ent- 
sprechende exspiratorische  Steigerung  der  Flamme  zur  Folge 
hat.  Auch  ein  leichter  Stoss  oder  ein  Klopfen  gegen  die  Ober- 
fläche des  Brustkorbes  hat  Aehnliches  zur  Folge;  das  beweist 
die  grosse  Empfindlichkeit  der  Flamme. 
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§  3.    Nachweis  der  Bewegungen 
der  Athemgase  durch  akustische  Mittel.  „Kardio- 
pneumatisches  Geräusch « . 

Auch  durch  ein  einfaches  akustisches  Mittel  lässt 
sich  am  Menschen  wie  auch  am  Versuchstiere  die  Be- 
wegung der  Gase  innerhalb  der  Luftwege  während  der 
Herzbewegung  zur  Wahrnehmung  bringen.    Man  ver- 
fertige sich  eine  kleine  Hohlkugelpfeife,  die  auf  sehr  zarten 
Luftzug  anspricht  und  halte  dieselbe  zwischen  den  Lippen,  wäh- 
rend die  Nase  zugehalten  wird.    Vollführt  man  nun  eine  mög- 
lichst leise  In-  oder  Exspirationsbewegung,  wobei  die  Kugel- 
pfeife zart  ertönt,  so  überzeugt  man  sich  leicht  davon,  dass  der 
Ton  keineswegs  ein  continuirlicher  ist,  sondern,  dass  er  durch 
deutliche  Stösse  unterbrochen  resp.  accentuirt  wird,  welche  den 
oben  weitläufig  besprochenen  Bewegungen  der  Gase  in  den  Luft- 
wegen entsprechen.    Ich  werde  im  weiteren  Verlaufe  (im  §  7) 
noch  genauer  auf  diese  Verhältnisse  eingehen  und  will  hier  nur 
angeben,  dass  in  der  Regel  die  Accentuirung  den  beiden  Herz- 
tönen entspricht.    Oft  ist  jedoch  der  dem  ersten  Tone  entspre- 
chende Accent  gespalten,  entsprechend  der  sich  schnell  folgenden 
Ex-  und  Inspiration  bei  der  Systole  der  Ventrikel.  Es  ist  selbst- 
verständlich, dass  bei  sehr  energischer  Herzaction  diese  Erschei- 
nung am  deutlichsten  hervortreten  muss,  ja  bei  vielen  Menschen 
hört  man  nach  lebhaften  Anstrengungen,  wenn  sie  bei  starkem 
Herzklopfen  bei  geschlossener  Nase  unter  säuselndem  Tone  in- 
spiratorisch  oder  exspiratorisch  die  Luft  nicht  zu  energisch 
wechseln,  die  analogen  Schwankungen  leicht  heraus. 

Ein  besonderer  Versuch  kann  noch  überdies  diese  Verhält- 
nisse erläutern.  Einem  grossen  Hunde  wird  eine  Trachealcanüle 
eingebunden,  hierauf  wird  er  curarisirt.  Durch  einen  Gummischlauch 
verbunden  füge  ich  an  die  Canüle  ein  fingerlanges  und  fingerdickes 
Glasrohr,  das  an  seinem  Ende  eine  kleine  Metallhohlkugelpfeife 
mit  ganz  leiser  Ansprache  eingekittet  trägt.  Sofort  hört  man 
das  rhythmische  charakteristische  Pfeifen,  den  Flammenschwan- 
kungen entsprechend;  erst  bei  erlöschender  und  abgeschwächter 
Herzaction  verhallt  allmälig  der  Ton  dieser  Herzpfeife. 
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Die  angeführten  einfachen  Thatsachen  führen  uns  zu  einer 
Reihe  von  phonetischen  Erscheinungen,  welche  man  theils 
unter  normalen,  theils  unter  pathologischen  Verhältnissen,  wenn 
auch  seltener,  beim  Menschen  beobachten  konnte,  deren  Natur 
und  Ursache  bis  dahin  keineswegs  gleichmässig  aufgeklärt  war. 
Es  handelt  sich  nämlich  um  Tonerzeugungen  innerhalb  der 
Luftwege,  welche  isochron  sind  mit  den  Herzbewegungen  und 
durch  diese  selbst  hervorgebracht  werden.  Ich  meine  hier  ein- 
mal eine  Reihe  von  Geräuschen,  welche  noch  innerhalb  des  Be- 
reiches der  normalen  Erscheinungen  liegen,  die  als  systolisches 
Vesiculärathmen.  systolisches  und  diastolisches  Lun- 
gengeräusch, pulsatile  Respiration,  herzsystolisches 
Knacken,  wohl  auch  noch  mit  andern  Bezeichnungen  belegt 
worden  sind,  und  auf  die.  wie  wir  oben  bereits  mittheilten,  zum 
Theil  schon  von  Bamberger  aufmerksam  gemacht  hat,*)  So- 
dann aber  sind  hierher  zu  rechnen  eigenthümliche ,  oft  weithin 
hörbare,  in  den  Athmungsorganen  entstehende  Lautäusserungen, 
über  welche  manche  Forscher  berichtet  haben.  Im  Grunde 
genommen  liegt  diesen  allen  eine  und  dieselbe  Ursache 
zu  Grunde,  nämlich  die  Bewegung  der  Athmungsgase, 
die  von  der  Thätigkeit  des  Herzens  agitirt  werden. 
Ich  halte  es  daher  für  zweckmässig,  dieselben  insgesammt  mit 
dem  Namen  „kardio-pneumatische  Geräusche"  zu  belegen. 
Weiter  unten  in  dem  Abschnitte,  der  über  die  pathologischen 
Störungen  der  normalen  kardiopneumatischen  Bewegung  handelt, 
werde  ich  auf  diesen  Gegenstand  näher  eingehen. 


§  4.    Methode  des  Curvenzeichnens. 
Der  K ard i opneumograph. 

Nimmt  man  bei  geschlossenen  Nasenlöchern  ein  geräumiges 
Glasrohr  —  etwa  ein  Stück  eines  abgesprengten  Lampeneylinders 
zwischen  die  Lippen,  schliesst  sodann  die  äussere  Oeffnung  durch 
die  dünne  Flüssigkeitsschichte  einer  Seifenlösung,  so  kann 

*)  Zusammenstellung  der  Literatur  hierübersiehe  bei  Frieilreicb,  Herz- 
krankheiten.   Erlangen  1869.  2.  Aufl.  pag.  89. 

Landois,  Herzstoss.  2 


18 


Methode  des  Ourvenzoichnens. 


man  bei  geöffneter  Glottis  an  dem  Lichtspiegel  der  (am  besten 
etwas  vorgewölbten)  Seifenblase  die  Schwankungen  der  Ath- 
mungsgase  bei  jeder  Herzrevolntion  auf  das  Deutlichste  erkennen 
Die  Selbstbeobachtung  gelingt  leicht  einem  Spiegel  gegenüber 
Dieser  leichte  und  instructive  Versuch  führte  mich  auf  die  Idee 
statt  der  Seifenblase  ein  zartes  Häutchen  zu  nehmen,  mit  welchem 
sich  eine  leichte  Hebelschreibvorrichtung  verbinden  liesse  und 
so  wurde  ich  darauf  geführt,  im  Grossen  und  Ganzen  eine  dem 
Oeradini'schen  Instrumente   ähnliche  Vorrichtung  zu  con- 
struiren .*)    Da  im  Einzelnen  jedoch  einige  Abweichungen  sich 
finden,  so  erlaube  ich  mir  mit  wenigen  Worten  beschreibend  auf 
das  Instrument  einzugehen,  welches  ich  „  Kardiopneumo- 
graph"  genannt  habe.    Ein  flaches  Metalltellerchen  von  9  bis 
10  Cm.  Durchmesser,  dessen  senkrecht  aufgebogener  Rand  1  \  Mm. 
hoch  ist,  wird  im  Centrum  von  einem  fingerdicken  Rohre  durch- 
bohrt, welches  weiterhin  stumpfwinkelig  gebogen  ist.    An  das 
Ende  dieses  Rohres  wird  ein  kurzes  Stück  gleichweiten  dick- 
wandigen Kautschukrohres  befestigt,  dessen  äusseres  Ende  in 
die  Mundöffnung  oder  in  ein  Nasenloch  gefügt  wird  vermittelst 
eines  kurzen  endständigen  weiten  Glasröhrchens.    Ueber  die 
horizontal  nach  oben  gerichtete  Fläche  des  Tellerchens  wird  ein 
sehr  zartes  Collodiumhäutchen  ohne  Spannung  frei  ausgebreitet. 
Zur  Verfertigung  des  letzteren  nehme  man  Collodium  contra 
frigus  zur  Hälfte  mit  Aether  verdünnt,  giesse  das  Gemisch  auf 
eine  gereinigte  Glasscheibe  und  lasse  schnell  den  üeberschuss 
ablaufen.    Sobald  die  dünne  Lage  ein  milchweisses  Aussehen 
gewinnt,  bestreiche  ich  dieselbe  mit  einem  zarten  Pinsel  mit 
Olivenöl.    Ist  das  geschehen,  so  zieht  man  das  Häutchen  von 
der  Scheibe  ab  und  kann  es  sofort  über  dem  Rande  des  Tellerchens 

*)  Wie  schon  oben  initgetheilt  nennt  Ceradini  das  von  ihm  erfundene  In- 
strument „das  Haeinathorakographion«,  eine  Bezeichnung,  welche  offenbar 
andeuten  soll,  dass  das  Werkzeug  den  jeweiligen  Blutgebalt  des  Thorax  verzeichne. 
Von  der  Anschauung  geleitet,  dass  mau  mit  dem  zusammengesetzten  Worte  Ha  ein o- 
thorax  einen  characteristischen  pathologischen  Zustand  allgemein  zu  be- 
zeichnen pflegt,  und  dass  desshalb  dieselbe  Bezeichnung  docli  wohl  nicht  füglich 
verwandt  werden  könne  zur  Bezeichnung  des  im  Thorax  in  physiologischer 
Ihatigkeit  jeweilig  und  zwar  innerhalb  der  Gefässbahnen  kreisenden  Blutgehaltes, 
habe  ich  die  Bezeichnung  vermieden  und  nenue  das  Instrument  .Kardio- 
pneumograph". 
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ausbreiten,  wobei  es  einer  besonderen  Befestigung  nicht  bedarf 
da  das  Collodiumhäutchen  leicht  anklebt  und  haftet.  Das  etwa 
überflüssige  Oel  lässt  man  durch  Schräghalten  ablaufen,  und 
nun  klart  sich  nach  einiger  Zeit  das  Häutchen  völlig  glashell 
auf.  Dasselbe  besitzt  trotz  seiner  ausserordentlichen  Zartheit 
einen  hohen  Grad  von  Zähigkeit. 

Es  lag  nun  in  meiner  Absicht,  einmal  eine  Vorrichtung  an- 
zubringen, welche  gestattet,  das  Häutchen  in  die  für  passend 
erachtete  Dehnung  zu  versetzen,  sodann  durch  Anbringung 
ei n  e r  d  ä m  p f  e n d e n  V o  r  r i  c  h t  im g  dafür  zu  sorgen,  dass  etwaige 
Eigenschwingungen  unterdrückt  würden.  Beides  erreichte  ich 
dadurch,  dass  ich  in  den  vier  Quadranten  der  Membran  bis  zur 
halben  Länge  des  Radius  5  Mm.  breite  Papierstreifchen  an- 
klebte: ein  Zug  gegen  die  Peripherie  ebnet  das  Häutchen  und 
nebenbei  wirken  die  Berührungsflächen  der  Papierstreifen  hin- 
reichend dämpfend.  Ein  Zug  wird  auf  das  zarte  Häutchen  je- 
doch nur  in  soweit  ausgeübt,  dass  dasselbe  sich  geglättet  aus- 
breitet, ohne  dass  es  in  eine  elastische  Spannung  versetzt  wird. 

Die  dämpfende  Wirkung  wird  noch  unterstützt  durch  die 
Anbringung  des  Schreibhebels.  Dieser  besteht  aus  einem 
zarten  jedoch  nicht  zu  dünnen  Glasfaden.  Das  eine  Ende  des- 
selben wird  im  Centrum  der  Membran  befestigt,  sodann  läuft 
der  Faden,  in  der  Richtung  eines  Radius  der  Membran  blos  auf- 
liegend zum  peripherischen  Rande.  Hier  wird  er  mit  einem 
Coconfaden  festgebunden  an  dem  metallenen  Tellerrande,  den  er 
weiterhin  noch  etwa  fingerlang  horizontal  ausgebreitet  und  im 
indifferenten  Gleichgewichte  lagernd  überragt.  Das  freie  Ende 
trägt  als  Schreibvorrichtung  ein  kurzes  Häärchen,  eine  Cilie, 
welche  die  Bewegungen  des  Hebels  in  den  nur  in  sehr  dünner 
Schicht  aufliegenden  Russ  eines  vorbeilaufenden  Täfelchens  ein- 
kratzt. 

Die  Wirkung  des  Apparates  ist  einleuchtend,  jeder  ex- 
spiratorische  Stoss  hebt  das  Centrum  der  Membran  empor, 
macht  also  die  Schreibspitze  sinken  und  das  Umgekehrte 
wird  ein  inspiratorischer  Luftzug  bewirken. 

Die  Empfindlichkeit  der  Vorrichtung  ist  nun  in  der  Thai 
fine  ganz  ausserordentliche,  jede  auch  die  geringste  Druck- 
schwankung innerhalb  des  Rohres  hat  eine  entsprechende  Be- 
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wegung  der  Membran  zur  Folge.  Dieser  schätzenswerten  Eigen- 
schaft  gegenüber  musste  sich  jedoch  sofort  die  Frage  nach  der 
InnreichendenZiwerlässigkeit  aufdrängen,  vor  allen  Dingen  musste 
natürlich  der  Verdacht  beseitigt  werden,  ob  etwa  Eigenschwin- 
gungen der  Membran  sich  störend  den  wirklich  mitgeteilten 
Stdssen  beimischen  könnten. 

Ich  unterwarf  daher  den  Apparat  einer  Vorprüfung: 
•las  Kautschukrohr  wurde  am  freien  Ende  verschlossen  und  nun- 
mehr wurden  auf  die  Wandung  des  auf  einer  Unterlage  passend 
ruhenden  Schlauches  Stösse  von  ungleicher  Dauer  und  Intensi- 
tät ausgeübt.   Ich  gebe  in  Figur  X  eine  Ourvenreihe,  welche 


hierdurch  verzeichnet  worden  ist.    Der  Grösse  und  der  Dauer 
eines,  jeden  Stesses  entsprach  genau  eine  entsprechende  Bewe- 
gung des  Schreibhebels,  namentlich  finden  sich  nie  an  den  Spitzen 
der  Curvenzipfel  oder  in  den  Buchten  der  Thäler  etwaige  kleine 
Zacken,  Spitzen,  Zähnelängen,  die  von  Eigenschwingungen  des 
Hebels  oder  Vibrationen  derCollodiummembran  herrühren  könnten. 
Hieraus  glaube  ich  nun  allerdings  schliessen  zu  können,  dass 
die  in  so  grosser  üebereinstimmung  an  den  mittels  des  Appa- 
rates verzeichneten  Curven  sich  vorfindenden  Einzelheiten  wirk- 
lich vorhandenen  Schwankungen  der  Athmungsgase  ihren  Ur- 
sprung verdanken. 

Diese  Annahme  wird  weiterhin  noch  sehr  wesent- 
lich dadurch  gestützt,  dass  das  Curvenbild  eine  Üeber- 
einstimmung zeigt  mit  den  Bewegungen  der  mano- 
metrischen Flamme. 


§  5.    Die  kardiopneumographische  Curve  des  Menschen. 

Die  vor  einem  Tische  völlig  ruhig  sitzende  Versuchsperson 
trägt  das  eiidständige  Glasrohr  des  Registrirapparates  entweder 
zwischen  den  Lippen  bei  geschlossenen  Nasenöffnungen,  oder  in 
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einer  der  letzteren,  während  die  andere  und  die  Mundöffnung 
geschlossen  sind.  Der  Schreibspitze  des  Hebels  gegenüber  be- 
findet sich  in  sanfter  Berührung  das  durch  ein  Uhrwerk  gleich- 
massig  bewegbare  schwach  berusste  Täfelchen.  Einige  Uebung 
erfordert  es  nicht  selten,  die  Glottis  in  Ruhe  hinreichend  offen 
zu  halten.  Ist  dies  erreicht,  so  erkennt  man  an  dem  Schreib- 
hebel  regelmässig  sich  wiederholende  Bewegungen,  —  das  Uhr- 
werk wird  nun  in  Gang  gesetzt  und  die  Curven  werden  ver- 
zeichnet. 

In  Figur  labe  finden  wir  zunächst  drei  Curven  von  mir 
selbst  verzeichnet  bei  ziemlich  langsam  bewegtem  Täfelehen. 


In  allen  fällt  die  Uebereinstimmung  sofort  auf.  Isochron  mit 
dem  ersten  Herztone  —  welches  Moment  in  den  Curven  mit  1 
bezeichnet  ist,  —  senkt  sich  die  Spitze  des  Schreibhebels,  nicht 
selten,  wie  besonders  in  a  und  c  deutlich,  unter  Markirung  eines 
besonders  hervortretenden  Zuges.  Dieses  Niedergehen  rührt 
her  von  einer  exspiratorischen  Bewegung  der  Athemgase.  Es 
entspricht  also  dem,  isochron  mit  dem  ersten  Tone  sichtbare, 
Emporschiessen  der  Stichflamme.  Ich  verweise  daher  auf  das 
oben  Mitgetheilte  in  Bezug  auf  die  Ursache  dieser  Bewegung. 
Nur  auf  einen  bis  dahin  übersehenen  Punkt  erlaube  ich  mir 
noch  die  Aufmerksamkeit  zu  richten.  Die  exspiratorische  Be- 
wegung der  Gase  würde  noch  erheblicher  ausfallen,  wenn  die- 
selben nicht  durch  ein  inspiratorisch  wirkendes  Moment  ver- 
kleinert würde.  Dieses  ist  gegeben  in  der  systolischen  Volums- 
verkleinerung der  contrahirten  Herzkammern.  Swammerdam 
hat  zuerst  beobachtet,  dass  das  Herz  frei  von  Blut  in  der  Systole 
einen  kleineren  Raum  einnehme,  als  in  der  diastolischen  Ruhe. 
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Weiterhin  hat  dann  Valentin  die  Volnmsabnahme  eines  con- 
traten  Muskel,  anf  T  ■  des  Volumens  des  rubelen  Z- 
gestellt,  wobei  das  spezifische  Gewicht  von  1061  zu  W62  m. 
nimmt.  Andere  Forscher  wie  Erman  fanden  ähnliche  Ersehe, . 
nungen.  Nimmt  man  das  Herzvolom  des  Menschen  in  Mittel 
nach  Krause  zu  24!  CCm.  an,  wovon  »ach  Abzug  der  Klappen 
Gefässwande  und  Häute,  sowie  der  VorhofsmasL,  vielleicht 
etwa  gegen  200  CCm.  auf  die  Muskelmasse  der  Körner,  zu 
tetT  Z1?*"'  S°  WMen  "ie  s»h  contrahirten  Ven- 

rfchll      w      kld°er      V°1Umen  S6i"'  aIs  die 
ei  chlafften.  Wenn  man  auch  auf  die  absolute  Richtigkeit  dieser 

Zahle,  kein  zu  grosses  Gewicht  legen  kann,  so  ist  es  doch  völlig 
zweifellos,  dass  dieContraction  der  Muskelmasse  der  Ventrikel  völlie 
hinreichen  muss,  eine  Schwankung  der  Thorazgase  zn  bewirken 
Ich  nahm  den  M.  gastroenemins  des  Frosches  mit  zuse- 
horigem  Nerven  und  suspendirte  denselben  in  einem  Glascylinder 
so  dass  der  Nerv  über  zwei  Electroden  gebrückt  war.  Unten 
ist  der  Cylmder  bis  auf  das  Eintrittsrohr  der  Gasleitung  ver- 
korkt, oben  beiludet  sich  ein  nicht  zu  enges  Metallröhrchen  in 
dem  verschliessenden  Korke.   Hier  wird  die  Gasflamme  mög- 
lichst klein  entzündet.    Wenn  nun  durch  Schliessungs-  „der 
Oeffnungszuckung  der  Muskel  sein  Volumen  verkleinert   so  er- 
kenne ich  anf  das  Deutlichste  eine  Verkleinerung  der  Flamme 
Ich  kann  diesen  einfachen  Versuch  zur  Demonstration  dieser 
Verhaltnisse  empfehlen.    Wenn  also  der  so  kleine  Mnskel  be- 
reits die  Schwankung  der  Flamme  bewirkt,  so  muss  sicherlich 
die  um  ein  ganz  Bedeutendes  voluminösere  Ventrikelmasse  eine 
gleiche ^  Wirkung  bedingen.    Und  aass  dieses  ma 
ball  ist  beweist  folgender  instruetiver  Versuch 

Von  einem  grossen  Hunde  wird  das  noch  schlagende  Herz 
unter  einen  hinreichend  grossen  Glastrichter  gelegt    Der  ein 
gefettete  Band  des  Trichters  schliesst  luftdicht  anf 'der  Ebene 
der  Unterlage    Mit  dem  nach  oben  gerichteten  Trichterrohre 
steht  ein  Gabelrohr  in  Verbindung,  dessen  einer  Arm  zur  Gas! 

ietrt  ,  r'w  ^  W  ZUr  La",pe'  Welcl,e  eine  Stichflamme 
auf  L  TT?  61  j6der  He™~i°»  ««Igt  die  Flamme 
ant  das  überzeugendste  ein  Niedergehen  entsprechend  der 
Volnmsverrmndernng  des  Herzmuskels. 
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Nach  dieser  kurzen  isochron  mit  dem  1.  Herztone 
eintretenden  exspiratorischen  Strömung  der  Ath- 
mungsgase,  findet  eine  bedeutendere  inspiratorische 
statt.  In  diesem  Momente  strömt  bei  noch  contrahirter  Ven- 
trikelmuskulatur durch  die  umfangreichen  Schlagaderstämme  des 
grossen  Kreislaufes  das  Blut  in  mächtigen  Strömen  aus  dem 
Thorax  ab,  während  nur  geringere  Mengen  in  den  rechten  Vor- 
hof einfliessen.  Der  Thorax  ist  innerhalb  dieser  Phase  am  blut- 
ärmsten, daher  die  Inspirationsbewegung  der  Gase  den  höchsten 
Gipfel  der  Curve  verzeichnet.  Auch  hier  muss  ich  zu  dem,  was 
schon  oben  mitgetheilt  wurde,  noch  Einiges,  was  bis  dahin  über- 
sehen wurde,  hinzufügen.  Der  Schreibhebel  erhebt  sich 
isochron  mit  dem  Schlage  der  Carotiden.  Es  zeigt  dies 
eben  an,  dass  das  die  Carotiden  mit  dem  Pulsstoss  schwellend 
machende  Blut  vom  Beginn  der  Systole  an  nun  den  Thorax 
verlassen  hat.  Die  inspiratorische  Bewegung  würde  noch  eine 
bedeutendere  sein,  wenn  nicht  auch  hier  ein  Moment  einträte, 
welches  exspiratorisch  wirkt,  es  ist  dies  die  synchron  mit  dem 
Carotidenpulse  erfolgende  Verkleinerung  der  Mundhöhle  und  der 
Nasenhöhle  in  Folge  der  pulsatorischen  Verdickung  der  sie  be- 
grenzenden gefässführenden  Wandungen.  Es  trifft  sich  also, 
dass  zu  derselben  Zeit,  in  welcher  in  dem  intrathorakalen  Be- 
zirke des  Respirationskanales  eine  inspiratorische  Gasbewegung 
herrscht,  in  den  besagten  extrathorakalen  Abschnitten  eine  ex- 
spiratorische  Strömung  sich  bemerklich  macht. 


Ficf  M.  Fi  y  W. 


Ich  habe  in  Figur  III.  bei  geschlossener  Glottis  mit  dem- 
selben Instrumente  Mundhöhlenpulse  verzeichnet,  um  die  rela- 
tive Grösse  der  Schwankungen  klar  zu  legen.  Dreht  man  die 
Curven  um  und  liest  von  rechts  nach  links,  so  erscheinen  sie 
wie  ächte  Pulscurven,  an  denen  sogar  die  Rü cks tossei eva- 
tion  (Dikrotischer  Nachschlag)  deutlich  ausgeprägt  ist.  Die 
Einrichtung  des  Instrumentes  bringt  es  eben  mit  sich,  dass  die 
Curven  gegenüber  den  mittels  des  Sphygmographen  verzeich- 
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neten  wie  auf  dem  Kopfe  stehe  TOcheineil.   In  „ 

in  den  erschlafften  übergeht  fll^ ^  ^  WWder 
seines  Volumens  e5^*«« 

spiratorisch  gegen  die  Glottis  hin  der  SchteihWiT  w  f" 
diese  Strömung  zu  verzeichnen.  Schlelbl'e^l  «nkt  sieh. 

Bei  diesem  üebergange  des  Contrahirten  Mnskels  in  den 
erschlaffte,  Znstand,  wird  das  Volumen  der  gesammTen  Ven Wke 
musculatur  natürlich  in  gleicher  Weise  vergrössert  wie 

tatt.    Der  zwe.te  Herzton,  dessen  Moment  in  den  Cnrven  m 
2  verzeichnet  steht,  findet  also  zur  tw  ,«„  "-'u"en  mit 

Strömung  statt.  d'eSe''  «W»**«*« 

SWf£?"  mf  St?Ung  f°)gt  Datiirl*  eiüe  centrifngale 

KamZ™  w-  l  Zelt  to  dauernden  Contractio»  der 
Kamme,,,    Wir  sehen  daher  von  2  an  den  Schreibhebel  der 

er"     di"gten  ™*a™™  ^nftstromnng  folgend  sin 
Allein  die  Welle  kehrt  nochmals  zurück.  -  [es  ist  die 

das  Blnt  gegen  die  Aortenwnrzel  zurück,  nochmals  erfolgt  unter 

«'dl      "  8TmMs  ein"  za'te  «spiratorische  St  - 
muug  die  sich  in  allen  Cnrven  auf  das  Schönste  ausprägt.  - 

Uer  Kuckstauung  muss  ein  abermaliges  centrifugales  Ent- 
weichen nachfolgen,  der  Schreibhebel  erhebt  sich  bei  dieser^  - 
tretenden  grösseren  Blutleere  des  Brnstraumes.  die  hierdurch 
bedingte  Bewegung  der  Athemgase  anzeigend.  - 

Wenn  bis  zur  nächstfolgenden  Systole  des  Herzens  dem  sich 
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so  vollziehenden  Wellenspiele  hinreichende  Zeit  gelassen  würde, 
könnte  es  —  entsprechend  der  trikroten  Erhebung  an  den  Puls- 
eurven  —  wohl  noch  zu  einem  abermaligen  Rückwärts-  und 
Vorwärtsgehen  der  positiven  Welle  kommen.  Allein  in  unsern 
mitgeteilten  Curven  schliesst  sich  die  neue  folgende  Systole 
dicht  auf  und  die  nunmehr  erfolgende  starke  exspiratorische 
Strömung  der  Lungenluft  hat  ihre  Begründung  in  der  gerade 
jetzt  eben  ansetzenden  Systole  ventriculorum. 

In  Figur  II.  d  und  e  habe  ich  von  mir  selber  zwei  andere 
Curvenreihen  mitgetheilt,  bei  denen  das  Schreibtäf eichen  unge- 
fähr die  doppelte  Geschwindigkeit  hatte.  Die  Einzelheiten  und 
Bezeichnungen  sind  dieselben. 

Ich  glaube  im  Vorstehenden  eine  völlig  befriedigende  Er- 
klärung der  Einzelheiten  .der  kardiopneumographischen  Curve 
des  Menschen  gegeben  zu  haben.  Verglichen  mit  ihrem  Bilde 
ist  die  Interpretation  der  Schwankungen  der  manometrischen 
Flamme,  wie  sie  oben  gegeben  wurde,  leicht  und  anschaulich. 
Die  schätzenswerthen  Angaben  C  er  ad  in  Ts  sind  somit,  wie 
ich  glaube,  in  nicht  unwesentlichen  Punkten  erweitert  worden. 


§  6.    Die  kardiopneumographische  Curve  des  Hundes 
und  ihre  Veränderungen  beim  Erlöschen  des  Lebens. 

Einem  grossen  Hunde  wird  durch  die  Tracheotomie  die 
Luftröhre  geöffnet  und  in  die  letztere  wird  ein  weites  Metall- 
rohr eingebunden.  Hierauf  wird  das  Thier  durch  Iufusion  von 
Curare-Lösung  in  die  Vena  jugularis  externa  vorsichtig  bis  zur 
Bewegungslosigkeit  vergiftet.  Ein  Blasbalg  mit  Gummirohr, 
welches  an  die  Trachealkanäle  gesteckt  werden  kann,  wird  in 
Bereitschaft  gehalten. 

Zur  Aufnahme  der  pneumokardiographischen  Curven  wird 
das  mit  dem  Registrirapparat  in  Verbindung  stehende  Kaut- 
schukrohr  luftdicht  der  Trachealkanüle  angesteckt:  —  sofort 
erscheint  das  regelmässige  Spiel  des  Schreibhebels. 
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Li  Figur  V  gebe  ich  eine  Reihe  von  Curven  (a  b  c  d  e  f) 
welche  sofort  nach  beendigter  Vergiftung  bis  zum  völligen  Tode 
des  Theres  hergestellt  sind.    Die  Curven  a  b  c.  der  Reihe 


/ 

nach  zuerst  gemacht,  fallen  noch  in  das  erste  Stadium,  in 
welchem  die  Cirkulation  und  der  Herzschlag  noch  die  normalen 
Verhältnisse  darbot.    Betrachten  wir  diese  Curven,  namentlich 
aber  b,  so  tritt  die  grosse  Ähnlichkeit  mit  der  hämothorako- 
graphischen  Curve  des  gesunden  Menschen  sofort  schlagend 
hervor.    Man  nehme  zum  Vergleiche  die  menschliche  Curve 
Figur  II.  d.    Die  Curve  des  Hundes  gleicht  derselben  in  allen 
Einzelheiten ,  sie  ist  nur  das  verkleinerte  Bild  derselben.  Das 
überhebt  mich  einer  weitläufigen  Analyse,  und  ich  verweise  ein- 
fach auf  das  über  die  normale  menschliche  Curve  Oben  Mitge- 
teilte, indem  ich  nur  noch  bemerke,  dass  auch  bei  den  Hunde- 
curven  an  den  Stellen,  welche  dem  ersten  und  zweiten  Herzton 
isochron  verzeichnet  sind,  die  Zahlen  1  und  2  eingetragen  sind. 
In  den  Curven  Figur  V  a,  b,  c  sind  die  Zahlen  1  und  2  an 
Stellen  verzeichnet,  welche  eine  Exspiration  bedeuten  und  es 
wird  ein  Jeder,  welcher  sich  das  Spiel  der  manometrischen 
Flamme  im  ersten  Stadium  sich  vorführt  in  den  Curven  dessen 
graphische  Wiedergabe  finden.  Diesem  ersten  Stadium  entspricht 
auch  die  Curvenreihe  Figur  VI.,  die  von  einem  andern  grossen 
Hunde  hergestellt  worden  ist,  und  welche  ich  namentlich  dess- 
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halb  reproducire,  weil  dieselbe  in  ihrer  äusseren  Aehnlichkeit 
mit  einer  Pulscurve  so  auffallend  übereinstimmt. 


Von  der  Curvenreihe  d  Figur  V  ändert  sich  schon  wesent- 
lich das  Bild.   Wir  sehen  die  exspiratorische  Strömung,  welche 
das  erste  Moment  der  Systole  der  Kammern  begleitet  (auch 
hier  mit  1  bezeichnet)  auf  ein  Minimum  beschränkt,  ein  Zeichen, 
dass  nunmehr  in  diesem  Momente  die  Blutmasse  innerhalb  des 
Thorax  nur  noch  wenig  sich  vermehrt,  dass  die  Energie  der 
Kreislaufsorgane  nachlässt.    Wegen  der  winzigen  Ausprägung 
dieses  Momentes  (1)  erscheint  die  inspiratorische  Strömung  un- 
mittelbar darnach,  welche  also  zeitlich  mit  dem  Verharren  der 
Kammern  in  dem  Contractionszustande  zusammenfällt,  um  so 
auffälliger.   Die  manometrische  Flamme  scheint  daher  nur  diese 
—  als  ein  Niedergehen  bei  der  Systole  ventriculorum  auszu- 
drücken.   Deutlich  erscheint  noch  das  (mit  2  bezeichnete)  Ex- 
spirium  beim  zweiten  Herztone,  deutlich  sind  auch  jetzt  noch 
die  ündulationen  nach  diesem,  von  den  Wellenzügen  im  arte- 
riellen Rohre  herrührend.    Eine  ähnliche  Curve  wie  Fig.  V.  d 
gebe  ich  von  einem  andern  grossen  Hund  in  Fig.  VII,  an 
welcher  namentlich  die  inspiratorische  Strömung  sehr  stark  sich 
ausprägt  und  an  welcher  es  so  recht  klar  sich  zeigt,  was  vom 
Flammenspiel  im  zweiten  Stadium  Oben  gesagt  ist.   Noch  mehr 
tritt  die  Beeinflussung  der  Systole  des  Ventrikels  auf  die  Atli- 
mungsluft  zurück  in  der  Reihe  e  Figur  V.    Der  inspiratorische 
Zug  isochron  der  Contractionsdauer  ist  nur  um  ein  sehr  Geringes 
markirter  als  der  äusserst  schwache  exspiratorische  Stoss  iso- 
chron dem  1  Tone.    Daher  kommt  es,  dass  als  das  auffälligste 
Moment  in  der  Bewegungsreihe  nur  noch  das  Exspirium  beim 


28 


Die  kardiopnouinographische  Curve  des,  Hundes. 


zweiten  Tone  (2)  erscheint;  deutlich  sind  auch  noch  die  folgen- 
den Undulationen.  Entsprechend  der  Reihe  e  Figur  V  gebe  ich 
die  analoge  Curvenreihe  Figur  VIII  von  einem  anderen  grossen 
Hunde  verzeichnet.  Sie  lässt  im  Ganzen  Alles  in  analoger 
Weise  erkennen. 

Wir  nähern  uns  dem  Tode.  In  Figur  V  f  erscheinen  nach 
langer  Pause  zwei  hinter  einander  aufgeschlossene  inspiratorische 
Elevatumen,  dann  folgt  die  ewige  Pause.  Es  rühren  diese  da- 
von her,  dass  während  der  ersten  die  Vorhöfe,  während  der 
zweiten  die  Kammern  sich  verkleinert  haben.  Ein  Kreislauf 
besteht  nicht  mehr,  der  Verkleinerung  der  besagten  Organtheile 
entspricht,  ein  Nachströmen  der  Athmungsluft.  Um  auch  hier 
von  einem  anderen  Hunde  analoge  Beispiele  zu  geben,  verweise 
ich  noch  auf  die  beiden  Curvenreihen  Figur  IX  a  und  b. 


Ich  will  noch  auf  einen  Punkt  die  Aufmerksamkeit  lenken. 
Vergleicht  man  das  Bild  der  pneumakordiographischen  Curve 
vom  Menschen  Figur  I  und  II  mit  den  Oscillationen  der  mono- 
metrischen Flamme,  so  findet  man,  dass  die  den  inspiratorischeu 
Bewegungen  der  Athemgase  entsprechenden  Flammenschwan- 
kungen weniger  prägnant  erscheinen,  als  die  durch  exspirato- 
rische  Stösse  bedingten.  So  finden  wir  entsprechend  dem 
Beginne  der  Systole  ventriculorum  an  der  Flamme  den  Exspi- 
rationshauch  sehr  scharf  markirt,  weniger  die  nun  folgende  In- 
spirationsbewegung. Der  Grund  wesshalb  die  Flamme 
überhaupt  exspiratorische  Phasen  deutlicher  an- 
zeigt liegt  einmal  darin,  weil  der  ebenfalls  in  ex- 
spiratorischem  Sinne  gerichtete  Gasstrom  den  der 
Athmungsorgane  verstärkt,  während  er  inspiratorischen 
Strömungen  in  den  Athmungskanälen  entgegengesetzt  ist.  Auch 
der  Umstand,  dass,  wie  die  direct  aufgenommenen  Ventrikelcur- 
ven  C,  und  C2  lehren,  die  Systole  der  Kammern  energischer 
und  schneller  sich  vollzieht  als  die  Diastole  derselben  mag  auf 
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die  schärfere  Markirung  durch  die  Flamme  von  Binfluss  sein 
Deutlich  hervortretend  im  Flammenbilde  ist  auch  besonders  der 
dem  zweiten  Herztone  entsprechende  Schlag,  worüber  im  Obigen 
das  Nähere  bemerkt  wurde. 

Ich  erlaube  mir  schliesslich  noch  auf  einen  Punkt  von  unter- 
geordnetem Werthe  die  Aufmerksamkeit  zu  lenken.  Ich  habe 
Oben  mitgeteilt,  dass  Ceradini  mit  dem  Namen  Auxocardie 
und  Meiocardie  die  Zustände  des  ruhend  vergrösserten  und 
des  thätig  verkleinerten  Herzens  bezeichnet  hat.  Ich  habe  diese 
Bezeichnungen  fallen  lassen,  weil,  wje  gezeigt  ist,  diesen  Zu- 
ständen des  Herzens  keineswegs  die  entgegengesetzten  Volums- 
verhältnisse der  Athmungsgase  entsprechen.  Die  Namen  können, 
wie  mir  scheint,  indem  dieselben  auf  den  ersten  Anblick  Vor- 
stellungen letzterer  Art  zu  erwecken  im  Stande  sind,  eher  ver 
wirrend,  als  leitend  wirken. 


§  7.    Das  normale  „kardiopneumatische  Geräusch.« 

Die  Bewegung  der  in  dem  verzweigten  Äthmungsapparate 
enthaltenen  Luftmassen  unter  dem  Einflüsse  des  einem  steten 
periodischen  Wechsel  seiner  Ausdehnung  unterworfenen  Herzens 
und  der  grossen  Aderstämme  ist  eine  so  geringe,  dass  sich  unter 
normalen  Verhältnissen  die  Beobachtung  derselben  fast  entzieht. 
Eine  wesentliche  Function  für  die  vitalen  Prozesse  scheint 
in  der  That  derselben  kaum  zugesprochen  werden  können,  es 
sei  denn,  dass  man  etwa  eine  Unterstützung  des  respiratorischen 
Gaswechsels  aus  derselben  ableitet,  der  allerdings  bei  den  an 
der  Luft  verweilenden  Winter  schläfern  nicht  zu  unterschätzen 
sein  dürfte.  Wenn  die  Murmelthier e  im  tiefen  Erstarrungs- 
schlafe liegen,  so  ist  ihre  Respirationsbewegung  völlig  unter- 
brochen, das  Herz  schlägt  nur  9 — 10  mal  in  der  Minute.  Der 
Stoffwechsel  ist  natürlich  auf  das  tiefste  herabgesetzt  und  es 
]ässt  sich  wohl  denken,  dass  eine  Gasdiffusion  innerhalb 
der  Lungen  wesentlich  durch  das  Schütteln  der  car- 
diopneumatischen  Bewegung  unterstützt  wird.  Völlig 
ruhen  kann  und  darf  der  respiratorische  Gasaustausch  ja  doch 
niemals. 
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Unter  gewöhnlichen  normalen  Verhältnissen  kommt  uns  die 
kardiopneumatische  Bewegung  nicht  zur  Perception,  allein  unter 
einer  Bedingung  hat  gewiss  jeder  Mensch  dieselbe  an  sich  er- 
fahren, nämlich  nach  gewaltigen  Muskelanstrengungen. 
Wenn  nach  andauerndem  angestrengten  Laufen  die  Herztätig- 
keit derartig  angestachelt  ist,  dass  nicht  allein  die  Zahl,  sondern 
auch  die  Energie  der  Schläge  eine  beträchtliche  Zunahme  er- 
fahren hat,  so  vernimmt  man  deutlich,  dass  der  Strom  der  ein- 
und  ausgeathmeten  Luft  unter  dem  Herzchoc  eine  hauchende 
oder  säuselnde  Accentuirung  erfährt,  meist  der  Systole  des 
Herzens  und  dem  zweiten  Herztone  zeitlich  entsprechend. 

Bei  Anwendung  von  Hülfsmitteln  der  auskultatorischen  Un- 
tersuchung konnte  aber  auch  die  nicht  stürmisch  erregte  kardio- 
pneumatische Bewegung  sich  nicht  der  Beobachtung  entziehen 
und  so  haben  denn  auch  die  Meister  der  physikalischen  Unter- 
suchungsmethoden die  Spuren  der  Gasbewegung  wiederholt  an- 
treffen können.  Ich  habe  schon  Oben  die  Beobachtungen  von 
Bambergens  mitgetheilt;  ich  will  hier  nur  die  Namen  Lae- 
nec,  Wintrich,  Thorburn,  Friedreich,  Seitz,  Richard- 
son,  Kirkes,  Scoda,  Gerhardt,  Guttmann  nennen,  von 
welchen  nach  dieser  Richtung  hier  gemachte  Mittheilungen'volle 
Beachtung  verdienen. 

Ich  will  hier  zuerst  der  kardiopneumatischen  Ge- 
räusche gedenken,  welche  unter  normalen  Verhält- 
nissen zur  Wahrnehmung  kommen,  wobei  wir  den 
Grundgedanken  festhalten  müssen,  dass  eine  inner- 
halb eines  Canalsystems  hin  und  her  getriebene  Luft- 
masse allerdings  akustische  Phönomene  hervorrufen 
kann.  Friedreich*)  hat  über  diesen  Gegenstand  unter  der 
Bezeichnung  systolisches  und  diastolisches  Lungenge- 
räusch genauere  Mittheilungen  folgen  lassen.  Ich  glaube  am 
besten  zu  thun,  wenn  ich  die  vortreffliche  Darstellung  dieses 
Forschers  wörtlich  hier  folgen  lasse.  Unter  der  gegebenen  Be- 
nennung fasse  ich  eine  Reihe  von  Geräuschen  zusammen.  - 
sagt  er,  —  welche  in  der  nächsten  Nähe  des  Herzens  mitunter 


1  Friedrich,  Herzkrankheiten.  2.  Auflage.  Erlangen  1867.  pag  93  ffa 
—  Die  Literatur  siehe  daselbst,  pag.  89. 
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hörbar  sind,  bald  der  Systole,  bald  der  Diastole  entsprechen 
und  offenbar  durch  die  Bewegungen  des  Herzens  in  dem  letz- 
teren anliegenden,  normalen  oder  krankhaft  veränderten  Lungen- 
Partien  erzeugt  werden.     Gewöhnlich   sind  diese  Geräusche 
von  blasendem,  schlürfendem,  hauchendem,  dem  normalen  Vesi- 
kulärathmen  sehr  ähnlichem,  seltener  rauhem,  pfeifendem  oder 
zischendem  Charakter.    Von  dem  sogenannten  saccadirten  oder 
abgesetzten  Vesikulärathem,  mit  welchem  sie  oft  die  grösste 
Aehnlichkeit  besitzen,  unterscheiden  sie  sich  durch  ihre  genaue 
Coincidenz  mit  den  Herzbewegungen.    Am  häufigsten  sind  die 
in  Rede  stehenden  Geräusche  systolisch  und  nur  während  der 
Inspiration  hörbar,  und  hören  auf,  sowie  man  den  Athem 
anhalten  lässt:  (Pulsähnliches  Respirationsgeräusch  (pulsatile 
Respiration)    Thorburn;   pulsweise  Crepitation  (pulsatile 
Crepitation)  Richardson;  systolisches  Vesikulärathmen  Ger- 
hardt).   In  seltneren  Fällen  werden  auch  systolisch -exspira- 
torische  Geräusche  beobachtet,  während  die  Existenz  eines 
diastolisch  -exspiratorischen  Lungengeräusches  aus  nahe  liegen- 
den Gründen  sehr  zu  bezweifeln  sein  möchte.    Ein  derartiges 
systolisch  -  exspiratorisches  Geräusch  habe  ich  häufig  an  mir 
selbst,  obgleich  ich  frei  bin  von  jeder  Erkrankung  der  Respi- 
rations-  und  Circulationsorgane ,  zu  beobachten  Gelegenheit, 
Nicht  selten  höre  ich  nämlich,  wenn  ich  zu  Bette  liege,  begün- 
stigt durch  die  Stille  der  Nacht  kurze  pfeifende  Geräusche 
während  jeder  Exspiration,  welche  hinter  dem  obersten  Theile 
des  Corpus  sterni  ihren  Ursprung  zu  haben  scheinen  und  genau 
mit  der  Herzsystole  übereinstimmen.    Auf  jede  Exspiration 
kommen  3  —  4  solcher  Geräusche,  welche  verschwinden,  sowie 
ich  den  Athem  anhalte.    Nach  einigen  Minuten  ist  oft  diese 
Erscheinung  wieder  verschwunden,  ohne  dass  ich  dieselbe  etwa 
durch  eine  bestimmte  Lage  des  Körpers  wieder  hervorzurufen 
im  Stande  wäre.    Bei  einer  tuberkulösen  Erau  fand  ich  am 
1.  Ton  des  linken  Ventrikels  ein  lautes  langgezogenes  Blasen 
während  der  Inspiration,  das  bei  der  Exspiration  wieder  ver- 
schwand.   Die  Section  zeigte  neben  der  Lungentuberkulose  aus- 
gedehnte schwielige  Verwachsungen  der  linksseitigen  Pleura- 
blätter unter  einander  und  mit  dem  äusseren  Herzbeutelblatte: 
das  Herz  selbst  war  gesund. 
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Schon  Laenec  hob  hervor,  dass  der  Impuls  eines  hyper- 
trophischen Herzens  den  zwischen  ihm  und  der  Brustwand  ge- 
legenen Lungentheil  comprimiren  und  bei  jeder  Systole  Luft  aus 
demselben  in  die  Bronchiolen  unter  Geräuschen,  ähnlich  wie 
bei  Herzkrankheiten,  austreiben  könne,  eine  Erklärung  welche 
mit  Berücksichtigung  der  systolischen  Zunahme  des  Herzdunh- 
messers  von  vorne  nach  hinten  sehr  wohl  zulässig  erscheint, 
wenn  auch  die  Existenz  einer  Hypertrophie  des  Herzens  keines- 
wegs ein  wesentliches  Erforderniss  ist.  Indessen  lässt  sich  wohl 
auch  vorstellen,  dass  bei  der  systolischen  Abnahme  des  queren 
Durchmessers  des  Herzens  an  anderen,  seitlich  das  Herz  be- 
gränzenden  Längentheilen  systolische  Aspirationen  von  Luft  ge- 
schehen können,  wodurch  gleichfalls  die  Entstehung  systolischer 
Lungengeräusche  möglich  wäre.    Ebenso  Hesse  sich  für  die 
Erklärung  der  diastolischen  Lungengeräusche  an  eine  diastolische 
Aspiration  von  Luft  in  die  zwischen  Herz  und  Brustwand 
gelegenen  Parenchyentheile,  oder  an  eine  diastolische  Expulsion 
von  Luft  aus  seitlich  das  Herz  begränzenden  Lungenpartien 
denken.    Auch  die  systolische  Lokomotion  des  Herzens  nach 
links  und  unten  könnte  hier  aspirirend,  dort  die  Luft  in  den 
angrenzenden  Lungentheilen  verdrängend  wirken,  abgesehen  von 
der  Möglichkeit,  dass  auch  durch  die  Pulsationen  der  grossen 
Arterienstämme  der  Herzbasis  die  Entstehung  bald  systolischer, 
bald  diastolischer  Lungengeräusche  in  analoger  Weise  vermittelt 
werden  könnte.  Bestehende  Verwachsungen  und  Fixationen  ein- 
zelner Lungentheile  mit  der  äusseren  Fläche  des  Perikards  oder 
der  vorderen  Thoraxwand  könnten  sehr  wohl  für  die  Entstehung 
derartiger  Geräusche  wesentlich  bestimmend  sein  und  bedingen, 
dass  durch  die  Action  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässe  die 
Athmungsgeräusche  einen  pulsirenden  Ehythmus  an  einzelnen 
dem  Herzen  zunächst  gelegenen  Stellen  erhalten.  Indessen  sind 
doch  die  Bedingungen  für  die  Entstehung  derartiger  Geräusche 
noch  keineswegs  hinreichend  aufgeklärt:  nur  ist  so  viel  sicher, 
dass  dieselben  ebensowohl  bei  Gesunden,  wie  bei  mit  Lungen- 
aftectionen  Behafteten,  besonders  bei  Tuberkulösen,  vorkommen, 
vielleicht  wegen  der  bei  letzteren  besonders  häufigen  Adhären- 
gen  der  vorderen  Lungenportionen  mit  dem  Thorax  und  der 
Oberfläche  des  Perikards.    Auch  dürfte  sich  daraus  die  vor- 
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wiegende  Häufigkeit  dieser  Geräusche  an  der  linken  Seite  der 
vorderen  Thoraxfläche  erklären  lassen.  Wenn  die  beschriebenen 
Geräusche  auch  an  sich  keinen  besonderen  diagnostischen  Werth 
zu  besitzen  scheinen,  so  ist  die  Kenntniss  doch  in  sofern  von 
Wichtigkeit,  als  sie  bei  ihrem  immer  nur  in  der  nächsten  Nähe 
des  Herzens  sich  findenden  Vorkommen  und  cordialem  Rhyth- 
mus am  Leichtesten  zu  Täuschungen  und  der  irrthümlichen 
Annahme  eines  Herzleidens  verleiten  könnten.  Als  Merkmale, 
wodurch  sich  dieselben  von  wirklichen  Herzgeräuschen  unter- 
scheiden, wird  man  zu  berücksichtigen  haben,  dass  dieselben 
eben  nur  entweder  während  der  Inspiration  oder  Exspiration 
gehört  werden,  während  Herzgeräusche  in  beiden  Phasen  der 
Respiration  fortbestehen;  ferner  dass  Anhalten  des  Athems  sie 
gewöhnlich  zum  Verschwinden  bringt;  endlich  dass  alle  auf  ein 
Leiden  des  Herzens  hindeutenden  Erscheinungen  fehlen. 

Zuletzt  muss  noch  jener  Geräusche  Erwähnung  geschehen, 
welche  man  in  Folge  der  Thätigkeit  des  Herzens  an  krankhaft 
afficirten  Lungentheilen ,  am  häufigsten  an  Höhlen,  welche  das 
Herz  oder  die  grossen  Gefässstämme  begrenzen,  in  seltenen 
Fällen  beobachtete.  So  hört  man  mitunter  in  grösseren  oder 
kleineren  tuberkulösen  oder  bronchectatischen  Cavernen  während 
der  Systole  starke  und  deutliche  blasende  Geräusche,  die  sich 
aber  einen  Theil  des  Herzens  selbst  verbreiten  und  daher  leicht 
als  im  Herzen  selbst  entstehend  angenommen  werden  könnten, 
welche  aber  offenbar  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  das  an 
die  Caverne  gränzende,  sich  rasch  kugelig  wölbende  Herz  oder 
die  pulsirende  Aorta  oder  Pulmoralarterie  Luft  aus  der  Höhle 
durch  die  einmündenden  Bronchien  austreibt  (Röser,  Thor- 
burn).  Wintrich  will  endlich  manchmal  auch  systolische 
Rasselgeräusche  in  der  Nähe  des  Herzens  gehört  haben,  deren 
Genese  nach  Analogie  der  systolischen  Lungengeräusche  auf- 
zufassen sein  würde. 

Sehen  wir  zunächst  ab  von  den  später  zu  besprechenden 
Erscheinungen  analoger  Art  in  erkrankten  Lungen  —  (icli  habe 
nur  der  Vollständigkeit  wegen  den  letzten  Passus  von  Fried- 
riche Worten  hier  mit  herangezogen)  —  und  Ii  alten  uns  an 
die  Beobachtungen  am  normalen  Athmungsorgän. 

Die  Betrachtung  der  kardiopneumographischen  Curve 
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wird  uns  auch  in  dieser  Beziehung  wichtige  Fingerzeige  geben. 
Es  ist  zunächst  daran  festzuhalten,  wie  schon  oben  bemerkt, 
dass  eine  innerhalb  eines  Kanalsystem  es  hin-  und  hergetriebene 
Luftmasse  Geräusche  erzeugen  kann.  Ist  die  Bewegung  jedoch 
eine  nur  leise,  und  sind  die  Lumina  der  Kanäle  und  Hohlräume 
hinreichend  weit,  so  wird  das  Geräusch  bis  zur  Un wahrnehm- 
barkeit abgeschwächt  werden.  Werden  jedoch  dieCanäle 
enger,  oder  an  den  Wandungen  unregelmässiger,  wie 
es  in  den  A thmungsorganen  etwa  durch  Schwellung 
der  Innenmembran  oder  aufliegende  Schleimtheil- 
chen  statt  hat,  so  ist  dadurch  ein  begünstigendes 
Moment  gegeben.  Denn  innerhalb  engerer  Kanäle  wird  die- 
selbe bewegte  Luftmasse  schneller  agitirt  werden  müssen,  und 
hierdurch  eben  können  leichter  phonetische  Erscheinungen  ent- 
stehen. 

Ein  zweites  Moment  für  die  Begünstigung  der  Erzeu- 
gung von  Erscheinungen  dieser  Art  liegt  darin,  wenn  die 
Bewegung  der  Luftmassen  unterstützt  und  verstärkt 
wird  durch  eine  auf  sie  wirkende  neue  Bewegung.  Eine 
solche  Bewegung  kann  die  Bespirationsbewegung  sein.  Nun 
wird  es  klar,  weshalb  die  Lautäusserungen  in  ihrem  zartesten 
Bestehen  nur  während  der  In-  oder  Exspirationsbewegung  wahr- 
genommen werden.  Und  nun  ergiebt  sich  mit  Leichtigkeit  das 
Gesetz:  Gleichgerichte  Athembewegung  (In-  oder  Ex- 
spiration) verstärken  die  Tonerzeugungsfähigkeit  der 
kardiopneumatischen  Bewegung,  ungleichgerichtete 
schwächen  sie  oder  heben  sie  gar  völlig  auf. 

Die  normale  kardiopneumographische  Curve  zeigt  uns  zwei 
Stellen,  an  denen  ein  exspiratorischer  Luftstoss  thätig  ist,  näm- 
lich im  ersten  Beginn  der  Ventrikelsystole  und  isochron  mit  dem 
zweiten  Herztone;  der  letztere  ist  schwächer  als  der  erstere. 
Bei  einer  gleichzeitigen  Exspirationsbewegung  wird 
also  gerade  diesen  Momenten  entsprechend  die  günstigste  Ge- 
legenheit zur  Lauterzeugung  gegeben,  eine  gleichzeitige  Inspi- 
rationsbewegung hingegen  würde  unterdrückend  wirken  müssen. 
Ferner:  die  kardiopneumographische  Curve  zeigt  eine  Stelle, 
an  welcher  ein  ziemlich  heftiger  inspiratorischer  Zug  den  Athem- 
gasen  eigen  ist,  nämlich  kurz  nach  der  ersten  Phase  der  Ven- 
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trikelcontraction  während  des  Verharren*  in  der  Contractu 
desselben.   Eine  gleichzeitig  ausgeführte  Inspirationsbewegung 
kann  hier  schalerzeugend,  eine  Exspirationsbewegung  schall 
auslöschend  wirken.    Und  so  ist  es  in  der  That  auch  der  Fall 
Den  übrigen  Elevationen  der  kardiopneumographischen  Curve 
welche  gegen  das  Ende  der  Herzrevolution  sich  entwickeln  liegt 
eine  nur  so  geringe  Bewegung  der  Athemgase  zu  Grunde!  dass 
sie  nicht  schallerzeugend  mehr  wirken  können.    Ist  die  Herz 
bewegung  hinreichend  stürmisch,  so  erfolgen  auch  bei  ruhender 
Athmung  und  selbst  in  beiden  Phasen  der  Respirationsbewegung 
alle  drei  Geräusche,  zwei  expiratorische  und  ein  inspiratorisches 
Das  erste  exspiratorische  und  das  folgende  inspiratorische  liegen 
sehr  nahe  zusammen,  das  zweite  exspiratorische  erfolgt  nach 
einer  grösseren  Pause.    Die  beiden  ersteren  sind  mehr  einer 
Doppelerschütterung  vergleichbar  und  so  ist  die  gesammte  Dar- 
stellung der  Geräusche  nicht  so  sehr  einem  Anapeste.  als  einem 
Jambus  oder  Trochäus  ähnlich,  je  nachdem  der  erste  oder  zweite 
Stoss  den  Accent  hat. 

Ich  will  noch  darauf  aufmerksam  machen,  dass  auch  die 
Ausdehnung  des  Thorax  selbst  einen  Einfluss  auf  die  Stärke 
des  erzeugten  Geräusches  haben  muss.  Die  Inspirationsstellung 
wird  offenbar  ungünstigere  Verhältnisse  bieten,  als  die  Exspi- 
rafionsstellung,  denn  im  letzteren  Falle  ist  das  Verhältniss  der 
Luftmasse  welche  das  Herz  treibt  zur  gesammten  Luftmasse 
des  Thorax  grösser.  Auch  wird  das  Herz  in  der  Exspirations- 
stellung  in  Folge  der  Verkleinerung  aller  Lungenbläschen  seine 
Bewegungen  in  grösserer  Nähe  der  grossen  Luftkanäle  ausfüh- 
ren und  somit  auf  diese  directer  und  kräftiger  wirksam  sein 
können. 

Endlich  ist  es  einleuchtend,  dass  wegen  der  Lage  des  Her- 
zens, die  kardiopneumatische  Bewegung  vorzugsweise  in  der 
linken  Lunge  zur  Entfaltung  kommen  muss. 

Je  näher  man  dem  Thorax  selbst  die  Schwankungen  beo- 
bachten kann,  um  so  ungesch Wächter  kommen  sie  zur  Perem- 
ption. Daher  ist  bei  Trachealfisteln  die  Beobachtung  am  gün- 
stigsten. 
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§  8.    Zur  Pathologie  des  kardiopneumatischen 

Geräusches. 

Gehen  wir  zur  Betrachtung  der  pathologischen  Fälle 
über,  welche  die  kardiopneuraatische  Bewegung  betreffen,  so 
ergeben  sich  im  Allgemeinen  zuerst  folgende  Gesichtspunkte. 
J e  grösser  das  Herzvolumen  zur  Grösse  des  gesamm- 
ten  Thoraxinhaltes  sich  verhält,  um  so  stärker  wird 
die  kardiopneumatische  Bewegung  sein  müssen,  und 
um  so  eher  wird  es  ceteris  paribus  zur  Erzeugung  von 
Luftgeräuschen  kommen  müssen. 

Ich  habe  mich  überzeugt  bei  einem  exquisiten  Falle  von 
Cor  bovinum  in  Folge  von  Insuffizienz  der  Aortaklappen,  dass 
bei  diesem  Individuum  die  kardiopneumatische  Bewegung  sehr 
beträchtlich  war.  Selbst  in  der  ruhigen  Rückenlage  hörte  man. 
wie  aus  dem  Munde  hervorkommend,  das  accentuirte  sausende 
Geräusch,  welches  nach  Bewegungen  und  Anstrengungen  noch 
viel  lauter  wurde.  Als  ich  diesem  Manne  die  Hohlkugelpfeife 
bei  geschlossener  Nasenöffnung  zwischen  die  Lippen  brachte, 
waren  wir  erstaunt  über  das  laute  rhythmische  Pfeifen,  das  in 
deutlichem  Doppelton  erfolgte. 

Befindet  sich  das  Herz  in  einem  atrophischen  oder  wohl  gar 
fettig  entartetem  Zustande,  oder  sind  seine  motorischen  Ganglien 
in  geschwächter  Energie,  so  wird  namentlich  dann,  wenn  gleich- 
zeitig Anämie  besteht,  die  kardiopneumatische  Bewegung  sowohl 
schwach,  als  auch  unergiebig  sein  müssen. 

Weiterhin  wird  sich  die  Bewegung  am  ungeschwächtesten 
bis  in  die  grossen  Bronchialäste  fortpflanzen,  wenn  abnorme 
Hohlräume  im  Lungengewebe  möglichst  dicht  und  in  grosser 
Ausdehnung  der  Herzoberfläche  sich  anschmiegen  und  wenn  mit 
diesen  Hohlräumen  grössere  Aeste  des  Bronchialbaums  direct 
communiciren. 

Auch  in  solchen  Fällen,  in  denen  sich  zwischen  der  Caverne 
und  einem  stark  sich  bewegenden  Theile  der  Herzoberfläche  ein 
fester  umschriebener  Körper  gelagert  hat,  etwa  eine  circum- 
scripte  Induration  des  Lungengewebes,  ein  kleiner  Tumor,  oder 
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eine  geschwellte  Lymphdrüse,  wird  der  ungeschwächt  die  Ca- 
vernenwand  treffende  Impuls  lebhafte,  zu  Tonerzeugung  geeig- 
nete, Bewegungen  der  Luftmassen  innerhalb  des  Hohlraumes 
anregen  können. 

Einleuchtend  wird  es  ferner  sein,  daas.  wenn  an  irgend 
einer  Stelle  der  Lufträume  sich  Bildungen  erzeugt  haben,  wie 
Spalten  oder  schwingungsfähige  Lappen,  welche  die  durch  die 
Herzaction  bewegte  Luft  zur  Tonerzeugung  veranlassen  können, 
auffallende  Schallerscheinungen  auftreten  können.  Hierüber  wird 
noch  im  Folgenden  berichtet  werden.  Es  sei  mir  endlich  noch 
gestattet,  auf  einzelne  massgebende  Verhältnisse  der  Reihe  nach 
hinzudeuten. 

Von  abnormen  Zuständen  der  Lunge  hebe  ich  zuerst 
ausgedehnte  Infiltrationen  und  Indurationen  des  Lungenparenchy- 
mes in  der  Umgebung  des  Herzens  hervor.  Es  lässt  sich  leicht  be- 
weisen, dass  hier  die  kardiopneumatische  Bewegung  abgeschwächt 
sein  muss.  Verstopfungen  ferner  und  Hindernisse  in  denjenigen 
Bronchien,  welche  von  den  das  Herz  umlagernden  Bläschen- 
gruppen kommen,  werden  die  Bewegung  nicht  bis  in  die  Luft- 
röhre fortdringen  lassen.  Dahingegen  müsste  eine  Verstopfung 
derjenigen  Bronchien,  welche  zum  thoraxbegrenzenden  Paren- 
chyme  hinleiten,  gewissermassen  in  Folge  einer  collateralen 
Fluxion  zur  Verstärkung  der  Bewegung  innerhalb  der  wegsamen 
Bahnen  führen. 

Von  abnormen  Zuständen  der  Pleura  werden  manche 
eine  Abschwächung  der  Bewegung  nach  sich  ziehen.  Feste 
plearitis che  Schwarten,  die  wie  ein  Panzer  das  weiche 
Parenchym  von  dem  Perikardium  absperren,  straffe  unnachgie- 
bige Adhäsionen  und  Verwachsungen  werden,  namentlich 
wenn  sie  im  linken  Brustraume  sich  finden,  in  besagtem  Sinne 
wirken.  Umfangreiche  seröse  oder  eiterige  Ergüsse,  die  die 
Lunge  hoch  empor  zusammenpressen  oder  Pneumothorax,  der 
die  Lunge  völlig  ihrer  elastischen  Retraction  überlässt,  schwächen 
selbstverständlich  oder  vernichten  gar  die  kardiopneumatische 
Bewegung,  namentlich  wenn  sie  sich  auf  der  linken  Seite  finden. 

Pathologische  Veränderungen,  welche  das  Perikardium 
betreffen,  können  gleichfalls  von  bestimmendem  Einfluss  sein. 
Hier  kann  eine  Affection  statthaben,  welche  die  Bewegung  völlig 
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oder  doch  fast  völlig  aufhebt:  es  ist  das  immerhin  seltene  Pneu- 
moperikarduun  mit  hinreichend  weiter  offener  Communika. 
tionsoffming  nach  Aussen,  ob  durch  Trauma  entstanden,  odei 
durch  ulcurative  Prozesse.  Die  Volumensveränderungen  des 
Herzens  wird  durch  die  bestehende  Oeffnung  hindurch  Ausglei- 
chung m  der  Luft  des  Perikardiums  nach  sich  ziehen.  Innerhalb 
des  Thorax  selbst  können  nur  noch  die  Volumsverändenmgen 
an  den  grossen  Gefässen  leichte  entsprechende  Bewegungen  der 
Athemgase  erzeugen,  doch  dürfte  es  allerdings  fraglich  sein  ob 
sie  zum  Nachweise  hinreichend  stark  wären. 

Da  in  Begleitung  seröser,  eitriger  oder  blutiger  Ergüsse 
Schwacherwerden  und  sogar  Unfühlbarkeit  des  Herzchocs  sich 
einzustellen  pflegt,  so  wird  man  hieraus  auf  eine  entsprechende 
Abnahme  der  kardiopneumatischen  Bewegung  rechnen  müssen 
Dahingegen  kann  eine  Verwachsung  der  Herzoberfläche  mit  dem 
parietalen  Blatte  des  Perikardiums  unter  Umständen  die  Bewe- 
gung namentlich  in  denjenigen  Phasen  verstärken,  für  welche 
die  Contraction  der  angelöteten  Partie  des  Herzens  die  Ursache 
abgiebt.  So  wie  man  nämlich  nicht  selten  schon  äusserlich  eine 
systolische  Einziehung  im  Interkostalraume  erkennt,  so  kann  ja 
und  wird  ja  eine  solche  auch  unter  analogen  Verhältnissen  nach 
den  anliegenden  Lungen  hin  erfolgen,  und  so  eine  Wirkung  der 
bezeichneten  Art  nach  sich  ziehen. 

Schliesslich  will  ich  noch  einige  Veränderungen  am  Herzen 
selbst  und  an  den  grossen  intrathorakalen  Gefässstäm- 
men  namhaft  machen,  deren  Natur  sicher  vorgezeichnete  Abän- 
derungen der  kardiopneumatischen  Bewegung  nach  sich  zieht 
Bs  genügt  eine  kurze  Hindeutung,  welche  die  Erklärung  in  sich 
enthalt.    Von  den  Erkrankungen  des  Herzens  und  der  Gefässe 
werden  -  ausser  der  schon  namhaft  gemachten  Hypertrophie 
und  Atrophie  -  solche  von  eingreifender  Bedeutung  sein,  welche 
eine  abnorme  Blutvertheilung  im  Thorax  nach  sich  ziehen,  also 
vor  allen  Dingen  Insu fficienz  der  Trikuspidalis.  in  Folge 
derer  das  rechte  Herzblut  zum  Theil  systolisch  aus  dem  Thorax 
zurückgeschaudert  wird,  und  im  geraden  Gegensatze  hierzu  ein, 
btenosirung  der  Aorta  etwa  im  Brusttheile,  wodurch  das 
Blut  der  systolisch  geschwellten  Aorta  nur  langsam  den  Thorax- 
raum verlassen  kann.    Zustände,  wodurch  eine  Compression  der 
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Oarotiden  und  der  Jugular-  Venen  zustande  kommen,  können  in 
ähnlicher  Weise  wirken.  Wie  es  sich  endlich  bei  stark  pulsi- 
renden  Aneurysmen  und  im  Gegensatze  dazu  bei  atheromatösen. 
durch  den  Pulsschlag  nicht  mehr  ausdehnbaren  Arterien  ver- 
halten muss,  lässt  sich  leicht  herleiten. 

So  sehen  wir  denn,  dass  wir  uns  einer  fast  vollständigen 
Pathologie  der  kardiopneumatischen  Bewegung  gegenüber  be- 
finden. 

Es  wäre  gewiss  von  dem  allergrössten  Interesse,  wenn  man 
von  allen  den  benannten  Fällen  Curven  zur  Erhärtung  der  Aus- 
führungen mittheilen  könnte.  Ich  habe  nicht  die  Gelegenheit 
dazu  gehabt.  Ausserdem  soll  nicht  verschwiegen  werden,  dass 
die  Anfertigung  der  Curven  mit  grossen  Schwierigkeiten  ver- 
knüpft ist.  Die  Patienten  müssen  gewiss  oft  erst  förmlich  dazu 
angelehrt  werden.  Trotzdem  zweifle  ich  nicht,  dass  sich  aus  der 
Untersuchung  aller  dieser  Fälle  ein  reiches  Material  interessan- 
ter Aufschlüsse  ergeben  wird. 

Es  giebt  nun  doch  in  der  Literatur  bereits  eine  Anzahl  von 
Fällen,  in  denen  die  kardiopneumatische  Bewegung  unter  solchen 
Verhältnissen  zur  Wirkung  kam,  dass  laut  hörbare  Geräusche 
durch  dieselben  erzeugt  wurden. 

Ich  will  diejenigen,  von  denen  ich  Kenntniss  nehmen  konnte, 
liier  mittheilen  und  einige  erläuternde  Worte  den  Beobachtungen 
selbst  hinzufügen. 

Putegnat*)  behandelte  eine  24jährige  Näherin,  welche  nie 
erheblich  krank  war,  aber  häufig  in  einen  somnambulen  Schlaf 
verfällt.  Sie  klagt  nur  über  Oppressionsgefühl  vorn  auf  der 
Brust  und  will  zeitweilig  in  der  Herzgegend  eine  schmerzhafte 
Empfindung  verspüren.  Bei  der  zu  verschiedenen  Zeiten  wieder- 
holten Auskultation  hörte  Putegnat  links  oben  vorn,  gleich- 
zeitig mit  der  Ventrikel-Contraction  ein  Geräusch,  welches 
die  meiste  Aehnlichkeit  mit  dem  klagenden  Glucksen  eines 
Hühnchens  hatte,  sich  nicht  in  die  Aorta  und  die  Oaro- 
tiden fortsetzte,  wohl  aber  bei  einiger  Entfernung  für 
die  Angehörigen   vernehmbar  war,   während  Patientin 


*)  Journal  de  Brüx.  XLII.  pag.  291.   Avril  1866. 
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selbst  nichts  hörte.  Erkrankungen  der  Nachbarorgane  des  Her- 
zens waren  nicht  nachweisbar. 

Der  zweite  Fall,  über  welchen  derselbe  Schriftsteller 
berichtet,  betrifft  einen  41jährigen  Winzer,  der  ihm  nicht  das 
geringste  objective  Zeichen  einer  Brustaffection  darbietet  In 
der  Herzgegend  hört  man  jedoch  ein  sehr  lautes  Geräusch 
Dasselbe  ist  auch  in  der  Ferne  sehr  deutlich  hörbar' 
stört  den  Mann  selbst  im  Schlafe  und  weckt  sogar  die 
m  der  Nähe  Schlafenden!  Es  wird  am  besten  nachgeahmt 
wenn  ein  Kind  76  mal  in  der  Minute  „grouou"  macht.  Patient 
will  zuerst  vor  4  Wochen  plötzlich  dieses  Geräusch  wahrgenom- 
men haben;  im  Anfange  verschwand  es  zeitweilig,  nachher  blieb 
es  permanent.  Perkussion  oder  Auskultation  ergaben  keinerlei 
Veränderungen  im  Bereiche  des  Thorax.  (Mitgetheilt  nach 
Schmidt's  Jahrb.) 

Unbekannt  mit  diesen  Angaben  hat  weiterhin  L.  Schrötter 
eine  Mittheilung  gemacht  „über  ein  von  der  Herzaction  abhän- 
giges, an  der  Lungenspitze  einzelner  Kranker  wahrnehmbares 
Geräusch".*)    Derselbe  hatte  bereits  zu  wiederholten  Malen 
Gelegenheit,  bei  der  Untersuchung  von  Brustkranken  ein  eigen- 
tümliches zischendes,  mit  der  Systole  des  Herzens  isochrones 
Geräusch  an  den  Lungenspitzen,  häufiger  links,  als  rechts 
wahrzunehmen.    Es  war  im  Ganzen  von  der  Respiration  unab- 
hängig, meist  aber  gegen  das  Ende  des  Inspiriums  oder  während 
des  Exspiriums  deutlicher  zu  hören.  Er  sprach  die  Vermuthun- 
aus,  dass  es  im  Zusammenhang  mit  Excavationen  im  Lungen*- 
gewebe  sein  möge.    Ganz  besonders  deutlich  war  nun  dieses 
Geräusch  bei  einem  27jährigen  an  hochgradiger  Tuberkulose 
leidenden  Kranken.    Sobald  dieser  den  Mund  öffnete  hörte 
man  schon  auf  Distanz  ein  rhythmisches,  zischendes,  genau 
mit  der  Systole  des  Herzens  gehendes  Geräusch  (tschäk) 
und  schien  dieses  gerade  aus  dem  Munde  zu  kommen 
In  der  linken  Lungenspitze  waren  die  Zeichen  einer  Caverne 
Die  Töne  an  den  grossen  Gefässen  und  die  des  Her- 
zens waren  vollkommen  rein  und  boten  auch  in  Bezug  auf 
  • 

phvs^r^f       'f/-  K  Akad6mie  der  Wissenschaften  *»  Wien,  math. 
phys.  Klasse.   Bd.  65.    Jahrg.  1872.  pag.  165-168. 
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ihre  Stärke,  ebenso  wie  die  Lage  des  Herzens,  nichts  Abnormes 
dar:  die  Herzbewegung  war  ziemlich  rege.  Schrötter 
glaubte  nun,  dass  ein  besonderes  Verhalten  einer  grösseren 
Arterie  zur  Caverne  die  Ursache  des  Geräusches  abgebe,  und 
zwar  dachte  er.  dass  entweder  eine  nicht  obliterirte  Arterie, 
durch  die  Caverne  hindurchziehe,  oder,  bei  der  relativen  Selten- 
heit dieses  Befundes,  dass  eine  solche  Arterie  an  der  Wand  der 
Caverne  hinziehe.    Letztere  Vermuthung  wurde  durch  die  Se- 
ctio n  bestätigt.    Hart  an  der  Wand  einer  faustgrossen,  glatt- 
wandigen  Caverne  zogen  mehrere  Aeste  zweiter  Ordnung  der 
Piiluionalis  und  unter  diesen  einer  in  der  Ausdehnung  von  H", 
welch'  letzterer  nur  durch  eine  höchstens  liniendicke  Schicht 
lufthaltigen  Lungengewebes  vom  Cavernenraum  getrennt  war. 
Die  Arterien  äste  waren  nicht  stenosirt.   Und  weiterhin 
sagt  nun  der  Beobachter:  „Der  Mechanismus  bei  dem  Zustande- 
kommen der  Schallerscheinung  stelle  ich  mir  nun  in  der  Weise 
vor,  dass  die  Wandungen  des  seiner  normalen  Umgebung  be- 
raubten, in  die  Excavation  hineinragenden  Gefässrohres  in  ihrem 
Tonus  verändert,  mehr  weniger  nachgiebig,  durch  den  systoli- 
schen Blutstrom  in  unregelmässige  Schwingungen  versetzt  wer- 
den und  so  das  Geräusch  hervorbringen.   Ich  halte  es  nicht  für 
nothwendig  anzunehmen,  dass  vor  dieser  relativen  Erweiterung 
der  Arterie  eine  eigentliche  Verengerung  liege,  oder  etwa  in 
dem  weiteren  Theile  eine  wirbelnde  Bewegung  des  Blutes  statt- 
finden müsse." 

..In  dem  genannten  Falle  entstand  das  Geräusch  mit  solcher 
Intensität,  weil  in  der  hierzu  ausgezeichnet  geeigneten  Excava- 
tion das  ursprünglich  durch  Schwingungen  der  Arterienwand 
erzeugte  Geräusch  sofort  in  dem  Luftraum  der  Höhle  die  vor- 
züglichsten Bedingungen  zu  einer  Consonanzverstärkung  fand." 

„Es  ist  nur  noch  das  bei  diesem  Kranken  scheinbar  „aus 
dem  Munde"  kommende  Geräusch  zu  erklären.  Sobald  das  durch 
die  schwingende  Arterienwand  entstandene  Geräusch  in  der  Ex- 
cavation im  Wege  der  Consonanz  bedeutend  verstärkt  worden 
war,  ist  es  ganz  gut  denkbar,  dass  diese  so  verstärkte  Schall- 
erscheinung ihrerseits  wieder  in  dem  hierzu  ausgezeichnet  ge- 
eigneten Cavum  laryngotracheale  und  pharyngeale  in  dem  Masse 
verstärkt  wird,  dass  es  wie  aus  diesem  zu  kommen  scheint.  Es 
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muss  hier  noch  eine  einschägige  Beobachtung  mitgetheilt  werden 
Bei  der  laryngoscopischen  Untersuchung  hörte  ich  bei  einzelnen 
Kranken  sofort  beim  Oeffnen  des  Mundes  mit  jeder  Systole  des 
Herzens,  und,  wie  sich  später  herausstellte,  etwas  stürmischeren 
Thatigkeit  desselben,  ein  zischendes  Geräusch,  das  ohne  Zweifel 
nichts  anderes  ist,  als  eine  in  einer  benachbarten  Arterie  (Ca- 
rotis etc.)  entstehende,  im  entsprechenden  Lufträume  (Trachea 
larynx,  pharynx)  consonirende  Schallerscheinung. «  — 

Soweit  reichen  die  Mittheilungen  von  Schrötter.  Ich  bin 
nicht  im  Stande,  mich  dieser  Erklärung  anzuschliessen :  vielmehr 
will  es  mir  scheinen,  dass  das  Geräusch  herrührte  von  dem 
Luftwechsel  in  der  grossen  Caverne  selbst  in  Folge  der 
Systole.  Es  ist  zu  bedauern,  dass  über  das  Verhalten  der  ein- 
mündenden Bronchien  keine  Mittheilungen  vorliegen.  Vielleicht 
hätte  man  sogar  an  der  Lunge  selbst  durch  Druck  oder  Zug 
m  der  Umgebung  der  Caverne  die  Lautäusserung  reproduciren 
können. 

Als  fernere  Mittheilung  über  diesen  Gegenstand  führe  ich 
endlich  den  durch  von  Brunn*)  bekannt  gemachten  Fall  an. 
der  auch  im  Ganzen  richtig  interpretirt  ist.  Bei  einem  Manne, 
bei  dem  schon  früher  das  Vorhandensein  einer  Caverne  im  zwei- 
ten und  dritten  Interkostalraum  rechts  nachgewiesen  war.  hörte 
man  im  weiteren  Verlaufe  an  eben  dieser  Stelle  ein  blasendes 
Geräusch,  welches  neben  und  unabhängig  von  den  Athmungs- 
geräuschen,  isochron  mit  den  an  dieser  Stelle  wahrnehmbaren 
Aortentönen  entstand.  Wie  letztere,  hat  das  Geräusch  zwei 
Phasen,  deren  erstere  der  Systole  des  Herzens,  respective  dem 
ersten  Aortentone  entspricht  und  besonders  stark  accentuirt  ist; 
die  zweite  mit  der  Diastole  correspondirende  ist  weniger  laut. 
Das  Geräusch  ist  auch  vorhanden,  wenn  Patient  sei- 
nen Athem  anhält  und  bleibt  an  Intensität  und  Timbre  gleich, 
mag  der  Mund  geschlossen  oder  geöffnet  werden.  Dasselbe  ist 
zwar  über  die  ganze  vordere  Fläche  der  rechten  Thoraxhälfte 
zu  hören,  indess  an  verschiedenen  Stellen  in  sehr  ungleicher 


*)  Ein  Fall  von  Blasebalggeräusch,  entstanden  durch  Mittheilung  der  Bewe- 
gung des  Gefässrohres  an  den  Inhalt  einer  Caverne.  Berl.  Klin.  Wochenschr.  1872. 
No.  11.  pag.  130. 
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Stärke,  am  deutlichsten  in  der  oberen  Partie,  im  zweiten  rech- 
tan  Interkostalraume.  Was  den  Charakter  des  Geräusches 
anlangt,  so  ist  derselbe  als  blasend  zu  bezeichnen  und  macht 
es  hinsichtlich  seiner  Entstehung  den  Eindruck,  als 
ob  Luft  unter  einem  gewissen  Druck  durch  eine  enge 
Oeffnung  getrieben  wird  und  beim  Nachlassen  wieder 
an  ihre  frühere  Stelle  zurückkehrt.  Als  bewegende  Kraft 
für  die  Entstehung  dieses  Geräusches  musste  hier  das  Herz  an- 
genommen werden,  welches  bei  seiner  nachbarlichen  Lage  seine. 
Bewegungen  vermittelst  der  anliegenden  Wand  des  pathologi- 
schen Hohlraumes  und  durch  diese  hindurch  dem  Inhalte  des- 
selben mittheilte.  Im  gegebenen  Falle  ist  nun  die  Annahme  die. 
dass  die  Bewegungen  von  Seiten  des  Gefässsystems,  der  Aorta^ 
zunächst  der  benachbarten  Caverne  und  ihrem  Inhalte  mitge- 
theilt  werden.  Die  durch  die  systolische  Füllung  der 
Aorta  comprimirte  Cavernenluft  sucht  diesem  Drucke  zu  ent- 
gehen, zwängt  sich  durch  eine  sehr  enge  Ausgangsöffnung  und 
bewirkt  hier  nach  dem  Vorgange  beim  Pfeifen  das  beschriebene 
blasende  Geräusch.  Mit  dem  Nachlasse  des  Druckes  in  der 
Diastole  kehrt  die  dislocirte  Luft  an  ihre  frühere  Stelle  zurück 
und  erzeugt  dabei  auf  gleiche  Weise  ein  zweites  Geräusch,  das 
dem  ersteren  nur  an  Intensität  nachsteht. 

Die  Section  bestätigte  nun  in  der  That  diese  Auffassung. 
Die  Aorta  war  normal,  zeigte  namentlich  keine  Erweiterung: 
ihr  zur  Rechten  dicht  anliegend  findet  sich  eine  feste  infiltrirte 
Lymphdrüse  und  erst  diese  gränzt  direct  am  Lungengewebe, 
welches  gerade  hier  den  Hohlraum  umschloss.  Dieser  letzterer 
bestand  aus  zwei  mit  einander  durch  eine  enge  spalt- 
förmige  Oeffnung  communiciren den  C avernen;  die  eine, 
grössere,  von  dem  Umfang  eines  Boisdorfer  Apfels  lag  be- 
sagter Lymphdrüse  direct  auf;  die  zweite,  kleinere,  von  etwa 
Wallnussgrösse  wurde  von  ersterer  nur  durch  ein  dünnes, 
stehen  gebliebenes  Gewebsseptum  getrennt,  in  dem  sich  eine 
schmale,  von  benachbarten  obliterirten  Gefässen  gebildete  Spalte 
befand. 

Ich  habe  die  vorstehende  Mittheilung  möglichst  mit  den 
eigenen  Worten  des  Beobachters  mitgetheilt.  Im  Ganzen  kann 
ich  die  Interpretation  nur  billigen,  nur  scheint  es  mir  einseitig, 
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allein  der  Füllung  der  Aorta  die  Entstehung  des  Geräusches 
zuzusehreiben.  Denn  wenn  auch  in  diesem  Falle  die  Aorta 
mittelst  der  anliegenden  festen  Drüse  in  fast  directem  Contact 
mit  der  Lungenhöhle  war,  so  ist  doch  gar  nicht  einzusehen 
wesshalb  nicht  alle  jene  Oben  weitläufig  besprochenen  Momente 
Welche  sowohl  in  der  Systole,  als  auch  in  der  Diastole  eine 
Bewegung  der  Luft  in  den  Lungenräumen  veranlassen,  sich  an 
der  Bildung  des  Geräusches  mit  betheiligen  sollten. 

Schrötter,  welcher  die  Mittheilung  von  Brünnl  gekannt 
hat,  lässt  die  Erklärung  des  letzteren  überhaupt  nicht  gelten: 
„denn  es  ist  kaum  anzunehmen"  —  sagt  er  -  „dass  die  Luft 
mit  solcher  Gewalt,  wie  es  zur  Hervorbringung  eines  Geräusches 
nothwendig  wäre,  aus  der  Excavation  hinausgepresst  werden 
könnte.  Noch  unwahrscheinlicher  würde  dieser  Mechanismus  für 
die  Diastole  der  Arterie,  denn  es  ist,  wenn  wir  überhaupt 
ein  Regurgitiren  der  Luft  nach  der  Excavation  hin  zugeben, 
kaum  anzunehmen,  dass  dies  mit  hinreichender  Itensität  statt- 
fände, auch  würde  dann  wohl  das  Geräusch  in  diesem  Momente 
ein  anderes,  mehr  sausendes  Timbre  bekommen."  Dem  kann 
ich  nicht  beipflichten. 

Durch  v.  Brunn  ist  neuerdings  ein  ähnlicher  Fall  zur  Mit- 
theilung*) gelangt.  Es  handelte  sich  um  eine  tuberkulöse  Per- 
son, die  im  3.  rechten  Interkostalraume  eine  mässig  grosse  Ca- 
verne  besass.  Sowohl  während  der  Respirationsbewegungen,  als 
auch  bei  angehaltenem  Athem,  hörte  man  isochron  mit  dem 
Herzschlage  ein  zischend  brodelndes  Geräusch.  Unser  Beobach- 
ter glaubt,  dass  die  Art.  pulmonalis  der  Caverne  unmittelbar 
angegrenzt  habe,  welche  durch  ihre  Pulsation  eine  Lufterschüt- 
terung in  dem  Hohlräume  hervorgerufen  habe.  Ich  muss  auch 
hier  erwähnen,  dass  nach  meiner  Auffassung  weder  im  ersten 
durch  v.  Brunn  bekannt  gewordenen  Falle  allein  die  Systole 
und  Diastole  „der  Arterie",  noch  auch  die  Pulsation  der  Pul- 
monalis im  letzten  Falle  einzig  und  allein  das  Geräusch  erzeugt 
hat,  sondern  zugleich  die  systolische  und  diastolische  Bewe- 
gung des  intrathorakalen  Gefässapparates.  Dass  aber  diese  hin- 
reicht, Geräusche  dieser  Art  zu  produciren,  ist  zweifellos. 

*)  Berliner  Jdinische  Wocheuschrift  1876  Nr.  15. 
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Nimmt  man  zwischen  die  Lippen,  oder  steckt  man  in  ein 
Nasenloch  eine  sehr  leicht  ansprechende  Hohlpfeife,  eine  metal- 
lene Hohlkugel  mit  zwei  sich  polar  gegenüberstehenden  scharfen 
Löchern,  so  vernimmt  man  bei  möglichst  schwacher  In-  und 
Exspiration  ein  rhythmisches  pfeifendes  Geräusch,  welches  gleich- 
sam das  akustische  Bild  der  bewegten  Flamme  darstellt.  Zweck- 
mässig sind  bei  diesem  Versuche  die  anderen  Respirationsüff- 
nungen  geschlossen.  Es  genügt  ein  äusserst  zarter  Lufthauch 
dazu  das  Geräusch  so  laut  zu  produciren.  dass  selbst  entfernt 
Stehende  es  deutlich  warnehmen  können. 

Ich  bin  nun  in  der  That  der  Meinung,  dass  die  mitgeteil- 
ten Fälle  alle  auf  dieselbe  Ursache  zurückzuführen  sind.  Am 
günstigsten  für  die  Erzeugung  des  Geräusches  werden  die  Ver- 
hältnisse sich  gestalten,  wenn  abnorme  kleine  Hohlräume,  einer 
Kugelpfeife  ähnlich,  durch  die  cardialen  Schwankungen  der  Lun- 
gengase zum  Anblasen  befähigt  vorhanden  sind.  Es  würde  das 
etwa  der  Fall  sein,  wenn  an  zwei  polar  sich  gegenüberliegenden 
Stellen  einer  kleinen  Caverne  Bronchienäste  mit  scharfer  Oeff- 
nung  einmündeten.  Nicht  minder  günstig  liegen  die  Verhält- 
nisse wenn,  wie  in  von  Brunn's  Fall,  zwei  benachbarte  Hohl- 
räume durch  ein  sehr  dünnes  Septum  getrennt  sind,  in  welchem 
letzteren  sich  ein  feiner  Spalt  befindet.  Die  beiden  den  Spalt 
begränzenden  Lefzen  der  Scheidewandmembran  könnten  noch 
dazu,  zwei  elastischen  Zungen  ähnlich,  durch  den  Luftzug  in 
Schwingungen  versetzt  werden,  wodurch  eine  Quelle  der  Töne 
geliefert  wird.  Nach  dem  in  den  mitgetheilten  Fällen  beschrie- 
benen phonetischen  Charakter  der  Geräusche  halte  ich  es  für 
sicher,  dass  ein  Gefässgeräusch  hier  nicht  vorgelegen  hat.  Diese 
Annahme  wird  in  dem  letzten  Falle  noch  dadurch  gestützt,  dass 
das  Geräusch  zugleich  systolisch  und  diastolisch  auftrat. 

Ich  will  schliesslich  noch  die  Bemerkung  hinzufügen,  dass 
ich  mitunter  bei  mir  selber  ein  von  mir  selbst  laut  vernehm- 
liches Geräusch  gleichzeitig  mit  der  Herzcontraction  vernommen 
habe.  Es  dauerte  meist  nur  einige  Minuten  lang  und  hatte  den 
Character,  als  wenn  eine  ziemlich  grosse  Blase  von  zäher  Flüs- 
sigkeit zersprang.  Den  Sitz  des  Geräusches  anzugeben  bin  ich 
nicht  in  der  Lage,  doch  schien  es  mir  der  obere  Abschnitt  der 
Brust  zu  sein.    Aus  allen  diesen  Angalten  geht  somit  mit  Sicher- 
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heit  hervor,  dass  die  durch  die  Herzaction  angeregte  Bewegung 
der  Luft  innerhalb  der  Athemwege  Geräusche  zu  erzeugen  ver- 
mag und  es  würde  sich  hierfür  gewiss  als  passende  Bezeich- 
nung die  Benennung  „Kardio-pneumatisches  Geräusch0 
empfehlen. 

Hierher  gehört  endlich  auch  die  durch  die  Herzaction  in 
grossen  Cavernen  erzeugte  eigentümliche  Art  von  Geräuschen 
P.  Guttmann*)  sagt  hierüber:  „Durch  die  Herzbewegungen 
können  auch  in  dem  Herzen  nahe  gelegenen  grossen  Lungen- 
excavationen  mitunter  dadurch  Geräusche  entstehen,  dass  die 
Oavernenluft  comprimirt  und  theilweise  zum  Entweichen  ge- 
bracht wird. 

Diese  Erscheinung  ist  durchaus  nicht  sehr  selten,  die  Ge- 
räusche haben  in  solchen  Fällen  einen  sehr  unbestimmt  ausge- 
sprochenen Charakter  und  verschwinden  auch  beim  Anhalten  des 
Athems."  Durch  diese  letzte  Bemerkung  wird  den  Geräuschen 
dieser  Art  eine  Eigenschaft  zugesprochen,  durch  welche  sich 
dieselben  von  den  in  den  oben  mitgetheilten  Fällen  vorhandenen 
nicht  unwesentlich  unterscheiden  würden. 

In  der  neuen  Auflage  seines  Buches  sagt  jedoch  derselbe 
Forscher:  „Mitunter  wird  dieses  pneumokardiale  Geräusch  durch 
Suspension  der  Athmung  abgeschwächt  bis  fast  zur  Unhörbar- 
keit,  in  anderen  Fällen  nicht."  (Pag.  313.)  Ich  glaube,  dass 
es  m  diesen  Fällen  nicht  gleichgültig  ist,  ob  bei  der  Suspension 
des  Athems  die  Glottis  offen  oder  geschlossen  ist.  Werden  zu- 
dem durch  forcirte  Anstrengung  der  Exspirationsmuskeln  bei 
geschlossener  Glottis  die  Luftmassen  innerhalb  dieser  Höhlen 
unter  hohen  Druck  gesetzt,  wobei  zugleich  ein  Entweichen  ver- 
hindert ist,  so  wird  dadurch  ein  Moment  für  das  Erlöschen  der 
Geräusche  gegeben  sein. 

Offenbar  gehören  systolische  Geräusche,  welche  in  die  Ge- 
fässe  des  Thorax  verlegt  werden  müssen,  nicht  hierher.  Hier- 
her ist  zu  rechnen  das  systolische  Geräusch  in  den  Jugular- 
venen,  die  systolischen  Geräusche  in  der  Pulmonalarterie .  ab- 
hängig von  Structurveränderungen  im  Lungengewebe,  wie  sie 


*;  Lehrb.  d.  klin.  Untersuchungs-Hethoden.   Berlin  1872.  pag.  278. 
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Immermann  und  Andere  beschrieben  haben  oder  abhängig 
von  Formverschiedenheiten  der  Pulmonalis  (Quincke),  sodann 
das  in  die  dilatirten  Aeste  dieses  Gefässes  verlegte  Geräusch, 
wie  Bartels  bei  Tuberkulösen  in  der  gesunden  Lunge  in 
mehreren  Fällen  es  hörte,  (Vgl.  P.  Güttin ann,  pag.  287  ffg., 
Fried  reich,  Herzkrankheiten  pag.  90.) 


Die 

sphyginographische  Herzsstosscurve 

im 

normalen  und  krankhaften  Zustande. 


§  1.    Historisches;  Uebersichi.  der  bisherigen 

Leistungen. 

Marey*)  hat  zuerst  den  von  ihm  construirten,  für  die  Regi- 
strirung  der  Pulsbewegung  an  der  Arteria  radialis  des  Menschen 
eigentlich  ausschliesslich  bestimmten,  Sphygmographen  auf 
die  Stelle  des  fühlbaren  Herzstosses  applicirt  und  so  die  ersten 
sphygmographischen  Herzstosscurven  verzeichnet,  Diese 
auf  Seite  121  seines  Puls- Werk  es  abgebildeten  Curven  sind 
jedoch  nur  mit  ziemlich  groben,  theilweise  verwischten  Zügen 
geschrieben  und  lassen  manche  Details  nur  undeutlich,  andere 
gar  nicht  zum  Ausdruck  gelangen.  In  der  Interpretation  der 
Einzelheiten  der  Curve  ferner  hat  Marey  sich  geradezu  geirrt. 
Er  hält  nämlich  die  Stellen,  welche  durch  den  Schluss  der  Se- 
milunarklappen  als  leichte  Zacken  an  den  Curven  sich  bemerk- 
lich machen,  hervorgebracht  durch  Schwingungen  der  gespannten 
Atrioventrikularklappen,  dahingegen  spricht  er  die  durch  die 
Vorhofs-Contraction  bewirkten  Erhebungen  für  Erzeugnisse  des 
Semihmarkiappenschlusses  an.    Die  Veranlassung  zu  diesem 

*)  Physiologie  mödicale  de  la  circulation  du  sang.   Paris  1863. 


Historisches;  Uebersicht  der  bisherigen  Leistungen.  49 

Irrthume  lag,  wie  mir  scheinen  will,  in  dem  Umstände,  dass 
Marey  die  menschlichen  Herzstoss-Curven  in  Vergleich  zog  mit 
jenen,  welche  er  in  Verbindung  mit  Chanveau  durch  Einfüh- 
rung compressibeler  Ampullen,  deren  Bewegung  durch  ein  star- 
res Rohr  hindurch  auf  ein  Hebelwerk  übertragen  wurde  in  den 
rechten  Vorhof  und  Ventrikel,  in  den  linken  Ventrikel1  und  in 
die  Aorta,  beim  Pferde  hatte  registriren  lassen 

Weiterhin  habe  ich  die  sphygmographische  Herzstosscurve 
des  normalen  Menschen  einer  genaueren  Entzifferung  unter- 
wo.ten*)  und  die  einzelnen  Abschnitte  derselben  ausgemessen 
Die  Ausmessung  geschah  mit  Kreisbogen-Ordinaten.  deren  Ra- 
dius gleich  ist  der  Länge  des  Schreibhebels  [=  151  Mm.]  unter 
dem  Mikroskope  mittels  Okularmikrometer  [1  Raum  =  00666 
Mm.,  entsprechend  rh  Sekunde]  auf  der  Grundlinie  der  Curven 
als  Abscisse.  Ich  theilte  Berechnungen  mit,  die  an  gut  gelun- 
genen Curven  angestellt  sind,  entnommen  von  einem  gesunden 
Individuum  bei  einer  mittleren  Dauer  der  Herzcontractionen 
von  1,111  Sekunden  (fast  55  Schläge  in  1  Minute),  bei  ruhigem 
Pulse 

Secunde 

a)  Dauer  der  Herzpause  C 

b)  Dauer  der  Vorhofscontraction  bis  zum  Be- 


c)  Dauer  der  Contraction  der  Ventrikel  . 

d)  Verharren  des  Ventrikels  in  der  Contraction 
ej  Vom  Beginn  der  Diastole  bis  zum  Schluss 

der  Semilunarklappen  

f)  Dauer  der  Diastole  vom  Schluss  der  Semi- 
lunarklappen bis  zum  Beginn  der  Pause  . 

g)  Dauer  der  gesammten  Herzrevolution    .  . 

Auch  bei  gleichmässigem  Pulse  schwanken  diese  Einzel- 
werthe  innerhalb  geringer  Grenzen;  so  fand  ich  z.  B.  bei  der- 
selben Pulsfrequenz  die  Werthe  schwanken 

für  a  zwischen  0,244  —  0,444  Sekunden 

-  b        -       0,140  —  0,199 

-  c        -       0,155  —  0,187 


0,407 

0,170 

0,177 

0,155 

0,192 

0,088 

0,082 

0,066 

0,072 

0,259 

0,200 

1,133 

1,133 

*)  Centralblatt  für  die  medizinischen  Wissenschaften  1866.  Nr.  12. 
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für  d  zwischen  0,080  —  0,111  Sekunden 

-    e       -       0,059  —  0,091 

"  f  -  0,185-0,261 
Vergleicht  man  diese  Resultate  mit  denjenigen,  welche  andere 
Forscher  für  die  Zeitverhältnisse  der  Phasen  der  Herzbewegung 
mit  Hülfe  anderer  Methoden  erzielt  haben,  so  findet  man,  dass 
m  den  beiden  zuerst  angeführten  Berechnungen  unserer  Curven 
die  Summe  der  Werthe  für  c  +  d  +  e  (gleich  der  Zeit  zwischen 
den  beiden  Herztönen)  =  0,309  -  -  0,346  mehr  oder  weniger 
gleich  ist  i  der  Dauer  der  gesammten  Herzbewegung. 

Aus  unseren  Curven  ergiebt  sich  weiterhin,  dass  die  ge- 
summte Systole  der  Vorkammern  und  Kammern  0,413  —  0,451 
Sekunden  dauert,  die  Diastole  hingegen  zusammen  0,618-0,678. 
Es  folgt  hieraus  das  ungefähre  Resultat,  dass  die  Systole  %]  die 
Diastole  f  der  Gesammtzeit  der  Herzrevolution  in  Anspruch 
nimmt,  was  den  Ergebnissen  von  Valentina  Versuchen  am 
nächsten  kommt.*) 

Ausser  jenem  bereits  vorhin  erwähnten  Instrumente,  welches 
Marey  und  Chauveau  zur  Registrirung  der  Herzbewegung 
construirt  haben  und  welches  nur  bei  Thieren  verwendbar  ist 
weil  dessen  compressible  Ampullen  in  die  Herzhöhlen  eingesenkt 
werden  müssen,  hat  Marey**)  noch  einen  besondern  Cardio- 
graphen  erfunden,  der  eine  Anwendung  beim  Menschen  zu- 
lässt.    Er  hat  diesen  Apparat  im  Verlaufe  manchen  Verbesse- 
rungen und  Veränderungen  unterworfen.   In  seinem  Buche***) 
Du  mouvement  dans  les  fonctions  de  la  vie.  Paris 
1868  ist  derselbe  mit  den  neuesten  Verbesserungen  genau  be- 
schrieben und  abgebildet,  ebenso  ist  seine  Anwendungsweise 
angegeben  nebst  einem  Abdrucke  von  Curven,  welche  vom  Herz- 
stosse  eines  gesunden  Menschen  entnommen  wurden.  Marey  ver- 
gleicht auch  hier  noch  diese  Curven  mit  denen  der  grossen 
Säuger,  mit  welchen  sie  übereinstimmen  sollen.    Ich  muss  die 
mitgetheilten  Curven  für  im  Ganzen  mangelhaft  erklären,  ihre 
Interpretation  ist  in  mancher  Beziehung  eine  unrichtige. 

*)  Vgl.  auch  L.  Landois,  die  Lehre  vom  Arterienpuls.  Berlin  1872.  pg.  304. 
**)  Journal  de  l'anatoniie  et  de  la  physiologie.    1865  (1.  Avril) 
***)  L.  c.  pg.  139-151. 
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Auch  in  seiner  neuesten  Publikation  ist  Marey*)  keines- 
wegs glücklicher.  Er  bedient,  sich  auch  hier  zur  Darstellung 
der  Herzstosscurven  des  Menschen  (pag.  20)  und  des  Hundes 
(pag.  21)  meist  des  Kardiographen,  dessen  mangelhafte  Leistung 
unsem  Curveu  gegenüber  stark  hervortritt.  Auch  die  (pag.  28) 
mittels  seines  Sphygmographen  registrirten  Curven  sind  offenbar 
bei  einer  nicht  passenden  Federstärke  verzeichnet  und  undeut- 
lich. Eine  richtige  Deutung  der  Curven  wird  durchweg  ver- 
misst.  Dahingegen  erkenne  ich  in  einer  zweiten  Arbeit:**) 
mouvement  des  ondes  liquides,  pour  servir  a  la  theorie  du  pouls 
einen  Fortschritt,  indem  er  hier  an  Schlauchcurven  das  Vorhan- 
densein der  Elasticitätsschwankungen  neben  der  Rück- 
stosselevation  (Dikrotismus)  bestätigt,  die  ich  zuerst  beschrie- 
ben und  sowohl  an  den  von  elastischen  Schläuchen,  als  auch 
von  den  Schlagadern  entnommenen  Curven  richtig  gedeutet  habe. 
Er  nennt  diese  kleineren  Elevationen  Ondes  de  second  ordre-, 
elles  sont  surajoutees  aux  ondes  principales.  Aus  den  Abbil- 
dungen und  Beschreibungen  (pag.  106)  geht  unzweifelhaft  her- 
vor, dass  er  ganz  dieselben  Elevationen  meint,  die  ich  schon 
1869  beschrieb  und  deren  Eigenschaften  ich  in  meinem  Puls- 
buche genauer  erörtert  habe.  Marey  geht  jedoch  nicht  darauf 
ein,  diese  Elevationen,  wie  ich  es  gethan  habe,  an  den  einzelnen 
Pulscurven  nachzuweisen.  Dass  er  indess  meine  Arbeiten  gar 
nicht  gekannt  zu  haben  scheint,  ist  zwar  bedauerlich,  jedoch  bei 
einem  französischen  Forscher  wenig  befremdend. 

Donders***)  hat  die  Leistungsfähigkeit  des  Kardio- 
graphen geprüft,  indem  er  die  in  verschiedener  Weise  in 
dem  Apparate  erzeugten  Druckschwankungen  gleichzeitig  mit 
der  dieselben  erzeugenden  Bewegungen  über  einander  verzeich- 
nen Hess.  So  fand  er,  dass  plötzlich  erfolgende  Druck- 
schwankungen durch  Eigenschwingungen  in  sehr  hohem 
Grade  entstellt,  weniger  plötzliche  Schwankungen  dagegen 
je  nach  Umständen  ziemlich  genau  verzeichnet  werden.  Yon 


*)  Physiologie  experimentale ;  traveaux  du  laboratoire  de  M.  Marey,  annee 
1875.    Paris  1876.    116m.  sur  la  pulsatiou  du  coeur.  pag.  18. 
**)  Ebendort  pag.  87  flg. 
***)  Onderzoek  van  den  cardiograaf.    Nederlandsch  Archief  voor  Genees-en 
Natuurkunde  III.  p.  71.  1867.  —  Vgl.  Meissner's  Bericht  für  1867. 
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bedeutendem  Einfluss  war  die  Grösse  der  Reibung  des  Zeichen- 
hebels und  die  Spannung  der  Membran  am  Apparate.  Auch 
erwiess  sich  die  Füllung  des  Uebertragungsapparates  mil  Was- 
ser geeigneter  für  langsame  Perioden,  für  schnell  wechselnde 
Perioden  dagegen  sollen  sich  die  Angaben  eines  mit  Luft  ge- 
füllten und  eines  mit  Wasser  gefüllten  Apparates  ergänzen,  in- 
dem der  letztere  zwar  kleine  Schwankungen  anzeigte,  aber  viel 
Eigenschwingungen  einmischte,  der  erstere  das  Eine  nicht  that. 
aber  auch  das  Andere  unterliess.  Es  ist  mir  einleuchtend,  das* 
wir  in  dem  K ardiographen  ein  bedenkliches  Werkzeug  haben, 
dessen  Anwendung  nicht  angerathen  werden  kann.*;    Ich  kann 
daher  nur  dringend  empfehlen,  den  Marey' sehen  Sphygmo- 
graphen  an  der  Stelle  des  fühlbaren  Herzstosses  behufs  ßegi- 
strirung  der  Herzstosscurven  zu  appliciren. 

Ein  zuverlässlicheres  Werkzeug  hat  Brondgeest**)  an- 
gegeben, welches  in  mancher  Beziehung  an  den  Kardiographen 
erinnert.  Der  Apparat  kann  zur  Registrirung  verschiedene] 
Bewegungen  benutzt  werden  und  er  ist  von  seinem  Autor  zum 
Verzeichnen  der  Pulscurven,  Athmungscurven  und  Herz- 
stosscurven verwendet  worden,  die  alle  als  correct  bezeichnet 
werden  müssen.  Namentlich  erkenne  ich  in  den  abgebildeten 
Herzstosscurven  alle  Einzelheiten,  welche  auch  die  gut  verzeich- 
nete Curve  vom  Marey' sehen  Sphygmographen  zeigt,  Der 
Apparat  kann  daher  unbedingt  empfohlen  werden.  Auf  eine 
Erklärung  der  Einzelheiten  der  Herzstosscurven  hat  sich  der 
Verfasser  jedoch  nicht  eingelassen. 

Endlich  soll  noch  erwähnt  werden,  dass  auch  die  empfind- 
liche Flamme  zur  Sichtbarmachung  der  Herzstossbewegungen 
benutzt  worden  ist,  aber  nicht  zuerst  von  Gerhardt***),  der 
dies  zu  glauben  scheint,  sondern  sechs  Jahre  vor  ihm  von  mir. 


*)  Ich  habe  es  aus  diesem  Grunde  unterlassen,  das  Instrument  im  Einzelnen, 
sowie  dessen  Anwendung  zu  beschreiben,  und  verweise  diejenigen,  welche  sich 
eine  nähere  Kenntniss  hierüber  zu  erwerben  wünschen,  auf  Marey's  Oben  be- 
nanntes Buch. 

**)  De  pansphygmograaph.  (Separatabzug)  mit  Tafel.  1873.  1.  Decbr.  Der 
Apparat  wird  von  D.  B.  Kagenaar,  Amanuensis  des  physiologischen  Instituts  zu 
Utrecht  für  60  holländische  Gulden  geliefert. 

***)  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin.    Bd  16. 
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Bei  der  Beschreibung  des  Gas-Sphygmoseops*),  durch  welches 
ich  zuerst  die  Pulsbewegungen  auf  die  empfindliche  Flamme 
wirken  liess,  sagte  ich:  „Das  Gas-Sphygmoscop  kann  natürlich 
auch  auf  pulsirende  Venen  und  auf  die  am  meisten  fühl- 
bare Stelle  des  Herzstosses  gesetzt  werden."  Dem- 
gemäss  habe  ich  schon  seit  langer  Zeit  in  meinen  Vorlesuugen 
den  Herzstoss  in  der  angegebenen  Weise  demonstrirt. 

Bevor  wir  übergehen  zur  Entzifferung  der  normalen  Herz- 
stosscurve  ist  es  zweckmässig,  vorher  einen  Ueberblick  zu  geben 
über  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  anderer  Forscher  in 
Betreff  der  zeitlichen  Verhältnisse  der  einzelnen  Phasen  der 
Herzbewegung.  Keill  und  Haies  nahmen  an,  dass  bei  einer 
gesammten  Herzrevolution  ein  Drittheil  der  Zeit  von  der  Systole 
und  zwei  Drittheile  von  der  Diastole  ausgefüllt  werden.  Sau- 
vages und  Volkmann  hingegen  rechneten,  dass  jede  dieser 
beiden  Akte  einen  gleich  grossen  Zeitraum  in  Anspruch  nehme. 
Valentin  kam  dann  zu  dem  Schlüsse,  dass  in  der  Regel  die 
Systole,  nämlich  die  Zeit  zwischen  dem  Anfange  des  ersten  bis 
zu  dem  des  zweiten  Herztones  beinahe  die  Hälfte  eines  ganzen 
Herzschlages  dauere.  Es  wurden  bei  solchen  Bestimmungen  die 
Herztöne  mit  dem  Hörrohre  auskultirt  und  hierauf  wurde  ein 
bereitstehendes  Pendel  so  lange  geprüft  und  gestellt,  bis  eine 
seiner  Schwingungen  eben  so  lange  währte,  als  die  Zeit  von 
dem  Beginne  des  ersten  bis  zu  dem  des  zweiten  dauerte.  Die 
Quadratwurzeln  der  ermittelten  Pendellängen  bei  diesen  Ver- 
suchen verhielten  sich  wie  die  von  den  Systolen  ausgefüllten 
Zeitabschnitte. 

Weiterhin  hat  Hayden**)  die  Phase  der  Herzbewegungen 
nach  Beobachtungen  an  Kranken  und  an  Thieren  festzustellen 
versucht.  Als  das  Herz  90  Schläge  in  der  Minute  ausführte, 
jeder  Herzschlag  somit  l  Sekunde  dauerte,  betrug  die  Zeit  zwi- 
schen dem  ersten  und  zweiten  Herztone  genau  {  Sekunde.  Bei 
sehr  geringer  Pulsfrequenz  schien  die  diastolische  Pause  nicht 
nur  absolut,  sondern  auch  relativ  verlängert  zu  sein.  In  einem 
Falle  von  30  Schlägen,  während  liegender  Haltung  des  Körpers, 

*)  Centraiblatt  f.  d.  med.  Wissensch.  1870.    Nr.  28. 
**)  Dublin  quarterly  journal  of  medical  science,  Vol.  40.  pag.  456. 
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kamen  lj  Sekunde  minus  der  sehr  kurzen  Dauer  des  zweiten 
Herztones  auf  die  diastolische  Pause,   (cf.  Meissners  Bericht.) 

Zu  derselben  Zeit  hat  auch  Donders*)  den  hier  in  Be- 
tracht kommenden  Verhältnissen  seine  Studien  gewidmet.  Er 
auskultirte  eine  Versuchsperson  und  ahmte  mit  der  Hand  dem 
Rhythmus  beider  Töne  mit  Sorgfalt  nach,  indem  er  mittels  eines 
Hebels  die  ihnen  entsprechenden  Zeitmomente  auf  .einen  rotten- 
den Oylinder  übertrug.    Gleichzeitig  wurde  durch  electromagne- 
tische  Vorrichtung  eine  Zeitcurve  in  Sekunden  aufgezeichnet. 
Zugleich  versuchte  er  sich  über  die  Zuverlässigkeit  der  Methode 
Rechenschaft  zu  geben  in  der  Weise,  dass  ein  sich  selbst  regi- 
strirender  Rhythmus,  electromagnetische  Auslösungen  duich  den 
regelmässigen  Schlag  eines  Metronomes,  zugleich  ebenfalls  nach 
dem  Gehör  mit  der  Hand  nachgemacht  und  frei  markirt  wurde. 
Donders  fand,  dass  der  durch  den  Apparat  bedingte  wahr- 
scheinliche Fehler  sehr  gering  und  wohl  zu  vernachlässigen  war, 
dass  dagegen  ein  persönlicher  Fehler  vorhanden  war.  wel- 
cher nicht  immer  in  gleichem  Sinne  wirksam,  sondern  mit  der 
Dauer  der  gesammten  Periode  und  mit  dem  Verhältniss  der 
beiden  Theile  derselben  sich  veränderlich  erwies.    Nach  vielen 
Experimentalreihen  betrug  dieser  persönliche  Fehler  bei  dem 
betreffenden  Beobachter  im  Mittel  1,25  §  der  ganzen  Periode  und 
überstieg  nicht  leicht  2,5  £  derselben. 

Es  wurde  nun  zuerst  bei  einer  Reihe  gesunder  Personen 
im  ruhigen  Zustande  die  Zeit  zwischen  beiden  Herztönen,  das 
ist  die  Zeit  der  Thätigkeit  der  Ventrikel  (=  a)  bestimmt.  'Der 
Pulsschlag  der  verschiedenen  Personen  variirte  zwischen  74,4 
bis  93,7  in  der  Minute.  Es  stellte  sich  nun  zuerst  heraus,  dass 
diese  Zeit  der  Thätigkeit  der  Ventrikel  bei  den  verschiedenen 
Individuen  mit  der  angegebenen  verschiedenen  Pulsfrequenz 
nahezu  gleich  gross  war.  dass  also  a  zu  der  Dauer  der  ganzen 
Periode  merklich  in  dem  Masse  grösser  war,  je  kürzer  die  ganze 
Periode  ausfiel.  Während  wie  gesagt  die  Pulsfrequenz  zwischen 
74,4  bis  93,7  schwankte,  war  der  absolute  Werth  für  a  zwischen 
0,327  und  0,301  Sekunde.  Das  Verhältniss  von  a  zu  der  ganzeu 
Periode  =  100  war  40,6  °  und  45,6  §.   Allein  bei  einem  Men- 

*)  Nederlandscb  Archief  voor  Genees-en  Natuurkunde  II.  1865. 
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sehen  mit  63,4  Pulsschlägen  in  der  Minute  stieg  der  absolute 
Werth  für  a  bis  auf  0,382  Sekunde. 

Ich  habe  ähnliehe  Versuche  angestellt,  indem  ich  die  Herz- 
töne einer  Versuchsperson  auskultirte  und  die  Kette  eines  Ele- 
ctromagneten  mit  der  Hand  den  Tönen  entsprechend  schloss  und 
öffnete.  Des  Vergleiches  wegen  habe  ich  sodann  auch  die 
Schläge  des  Metronoms  durch  gleiches  Verfahren  auf  die  Kymo- 
graphiumtrommel  übertragen.  Ich  fand  den  persönlichen  Fehler 
nur  klein.  Allerdings  ist  noch  zu  bemerken,  dass  die  gleich- 
artige freie  Markirung  der  Herztöne  nicht  ganz  mit  derselben 
Bxactheit  vor  sich  gehen  kann,  als  die  Markirung  der  Metro- 
nomschläge.  Denn  es  ist  schwieriger,  Töne,  die  wie  die  des 
Herzens  nicht  in  gleichen  Intervallen  auftreten,  zu  markiren, 
als  die  Schläge  des  stets  gleich  sich  bewegenden  Metronomes. 
Ausserdem  ist  der  erste  Herzton  dumpf  und  lang.  Man  wird 
daher  auch  bei  Versuchen  dieser  Art  wohlthun,  wenn  man  aus 
einer  ganzen  Anzahl  das  Mittel  zieht.  Das  habe  ich  gethan 
und  fand  dass  bei  einer  gesunden  männlichen  Versuchsperson 
in  liegender  Haltung  bei  63  und  65  Herzschlägen  in  der  Minute 
die  Zeit  zwischen  beiden  Herztönen,  das  heisst  die  Zeit  der 
Contractionsthätigkeit  der  Herzkammern  im  Mittel  den  absolu- 
ten Werth  hatten  von  0,311  bis  0,307  Sekunde.  Ich  habe  Oben 
diese  Dauer  nach  der  kardiographischen  Methode  auf 
0,346  bis  0,309  Sekunden  ermittelt  angegeben  bei  einem  anderen 
gesunden  Individuum  mit  fast  55  Schlägen  in  der  Minute  (in 
horizontaler  Lage),  also  im  Mittel  auf  0,327  Sekunde.  Es  giebt 
dies  eine  Differenz  in  beiden  Versuchsreihen  von  nur  0,015  bis 
0,02  Sekunde.  Mit  den  von  Donders  ermittelten  Werthen 
stimmen  meine  durch  freie  Markirung  gefundenen  überein  bis 
auf  0,006  bis  0,015  Sekunde. 

Donders  untersuchte  ferner  den  Rhythmus  der  Herztöne 
bei  einem  Individuum,  welches  in  Folge  eines  Gehirnleidens 
einen  Pulsus  rarissimus,  nämlich  nur  32  Schläge  in  der  Minute, 
ja  bei  völliger  Ruhe  sogar  noch  weniger  hatte;  a  betrug  hier 
zwischen  0,307  bis  0,325  Sekunde  in  verschiedenen  Versuchen, 
während  das  Verhältniss  von  a  zur  ganzen  Periode  bis  auf 
15,7%  bis  20,4%  gesunken  war. 

Die  Zeit  a.  die  Dauer  der  Ventrikelthätigkeit  umfassend, 
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wird  von  de,,,  innerhalb  des  Herzens  selbst  belegenen  gansr- 
hosen  Oentralapparate  bestimmt,  sie  erweist  sieh  somft  „ach 
Donders  nnabhang.g  von  der  Daner  des  ganzen  Herzschlages 
Die  Daner  der  gesammten  Periode,  die  Pnlsfreqnenz.  „M  zu- 
gleich nnt  begrenzt  dnrch  Einwirknng  der  hernmschweifen- 
den  Nerven. 

Weiter  fand  sodann  Donders,  als  dieselbe  Person  in  sitzen- 
d    und  stehender  Haltnng  zur  Bestimmung  benutzt  wurde,  dass 
bei  Zunahme  der  Pulsfrequenz  von  63,4  bis  auf  83,6  der  Werth 
für  a  bedeutend  abnahm,  nämlich  von  0,327  auf  0,298  Sekunde 
wahrend  das  Verhältniss  nur  von  40,6 %  auf  41,5%  stieg  Als 
eine  der  Versuchspersonen  lebhafte  Muskelthätigkeit  entwickelt,, 
stieg  deren  Pulszahl  von  63,4  auf  124  Schläge  in  der  Minute 
Hierbei  nahm  der  Werth  für  a  von  0,382  ab  bis  auf  0  199  Se- 
kunde.   Nach  nunmehr  eintretender  Ruhe  sank  in  den  ersten 
Minuten  zunächst  die  Pulsfrequenz  stark,  stieg  dann  nochmals 
etwas  empor  und  kehrte  endlich  allmählich  zur  normalen  Schlag- 
folge zurück.    Parallel  hiermit  nahm  a  in  der  Weise  zu,  dass 
der  relative  Werth  desselben,  der  kurz  nach  der  lebhaften  Be- 
wegung über  der  Norm  erhoben  war,  bei  der  zunächst  eintre- 
tenden starken  Abnahme  der  Pulszahl  gleichfalls  stark  sank 
dann  ebenso  wieder  etwas  stieg,  um  sich  schliesslich  gleichfalls 
wieder  m  das  Normale  umzusetzen.    Der  absolute  Werth  von 
a  war  bei  dem  ersten  starken  Sinken  der  Frequenz  nach  der 
Bewegung  noch  bedeutend  kleiner,  als  später  bei  der  definitiven 
Rückkehr  der  Frequenz  zur  Norm  bei  den  gleichen  Frequenz- 
zahlen    Auch  hier  betont  Donders  wiederum  die  grössere 
Selbstständigkeit  von  a  gegenüber  der  Dauer  der  gesammten 
Periode,  auf  welche  kurz  nach  der  Muskelanstrengung  wahr- 
scheinlich die  Athmungsthätigkeit  in  der  einen  oder  anderen 
Weise  besonders  einwirkte.  Analoge  Resultate  wurden  noch  bei 
anderen  Versuchspersonen  erzielt.    Während  also  die  Zeit  der 
Systole  eine  relative  Constanz  und  Selbstständigkeit  beibehielt 
fand  sich  eine  bedeutende  Variirung  der  Dauer  der  Herzdias. ole' 
Im  Jahre  1871  hat  A.  H.  Garrod*)  mit  Hülfe  des  Ma- 
rey'schen  Sphygmographen  Herzstosscurven  verzeichnet  und 


)  Journal  of  anatomy  and  physiology.    Vol.  V.  pag.  17—27. 
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dieselben  analysirt  Er  hat  namentlich  darauf  sein  Augenmerk 
gerichtet,  welche  Differenzen  in  der  Gestalt  der  Cnrven  sich  bei 
langsamen  und  schnellen  Pnlsen  zeigen:  er  hat  demgemäss  Curven 
bei  einer  Frequenz  von  42  steigend  bis  zu  125  Schlagen  ver- 
zeichnet. 

Garrod  weicht  in  seiner  Interpretation  vielfach  von  Marey 
ab;  meine  Arbeit  ist  ihm  augenscheinlich  nicht  bekannt  gewesen 
In  allen  Einzelheiten  kann  ich  seinen  Erklärungen  nicht  folgen 
Bei  der  Besprechung  seiner  Curven  hebt  er  ferner  im  Gegen- 
satze zu  den  mitgeteilten  Beobachtungen  von  Benders  hervor 
dass  bei  normalen  Verhältnissen  die  Dauer  der  Ventrikelsystole 
wohl  von  der  Dauer  des  ganzen  Herzschlages  abhängig  sei 
dass  für  eine  gegebene  Haltung  des  Körpers  die  Dauer  umge- 
kehrt proportional  der  Quadratwurzel  der  Pulsfrequenz  ist  und 
dass  die  Dauer  der  Ventrikelsystole  bei  gegebener  Pulsfrequenz 
von  der  Stellung  der  Körpers  abhängig  ist,  nämlich  im  Stehen 
oder  Sitzen  grösser,  als  im  Liegen.  Weiterhin  versucht  er  noch 
eine  besondere  Formel  aufzustellen.  Wird  mit  x  die  Puls- 
frequenz bezeichnet,  ferner  mit  y  die  Zahl,  die  angiebt.  wie  oft 
die  Dauer  der  Ventrikelsystole  in  der  Dauer  der  ganzen  Herz- 
periode enthalten  ist,  so  ist  xy  =  k  V 1,  worin  k  eine  Constante 
für  die  gegebene  Körperstellung  bedeutet,  die  für  den  liegenden 
Körper  der  Versuchsperson  =  22  war.  Am  Schlüsse  seines 
Aufsatzes  giebt  Garrod  noch  eine  Bemerkung  der  entsprechend 
er  es  für  möglich  hält,  dass  die  Dauer  der  Systole  der  Puls- 
frequenz selbst  umgekehrt  proportional  und  zwar  stets  —  Klu 
der  Dauer  einer  gesammten  Herzrevolution  sei. 


§  10.    Die  normale  Herzstosskurve  des  Menschen. 

Die  normale  Herzstosscurve  des  Menschen,  welche  man  er- 
hält, wenn  man  den  Sphygmographen  von  Marey  an  jener  Stelle 
der  Brustwand  applicirt,  an  welcher  der  Spitzen stosss  der  Herzens 
in  grösster  Deutlichkeit  gefühlt  wird,  hat  eine  durchaus  charak- 
teristische Gestalt  und  weist  eine  Menge  von  Einzelheiten  nach, 
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welche  man  an  den  Ourven  aller  gesunden  Menschen  wieder- 
zufinden pflegt.  In  den  Ourven  von  Figur  A 1  habe  ich  die  Be- 
wegungen des  Spitzenstosses  verzeichnen  lassen  bei  einer  nor- 
malen ruhigen  Pulsfrequenz  von  74,2  Schlägen  in  der  Minute.  An 
allen  Ourven  dieser  Reihe  AI  beobachtet  man  zuerst  den  Ab- 
schnitt ab,  welcher  als  leicht  ansteigender  Hügel  mit  ein- 
zelnen kleinen  Erhebungen  besetzt  sich  zu  erkennen  giebt. 


Dieser  Ourvenabschnitt  entspricht  der  Contraction  der  Vor- 
kammern. Da  die  Vorkammern  bei  ihrer  Contraction  eine  Be- 
wegung in  der  Richtung  gegen  die  Herzspitze  hin  vollführen  und 
das  Blut  nach  derselben  Directum  in  die  Kammern  werfen,  so 
ist  es  leicht  ersichtlich,  dass  die  Weichtheile  des  Interkostal- 
raumes, welche  die  Pelote  des  Instrumentes  tragen  eine  Erhe- 
bung nach  Aussen  erleiden  werden.  Jene  leichten  Erhebungen, 
welche  der  flach  ansteigende  Hügel  ab  trägt,  welche  an  manchen 
Herzstosscurven  nur  zwei,  an  anderen  selbst  drei  und  vier  an 
der  Zahl  sind,  leite  ich  ab  von  den  der  eigentlichen  Vorhofs- 
contraction  voraufgehenden  Undulationen  an  den  grossen  Hohl- 
aderstämmen und  von  den  Zusammenziehungen  der  Herzohren. 
Man  findet  mitunter  den  ersten  Theil  von  ab  mehr  oder  weniger 
einer  geraden  horizontalen  Linie  gleich  gezeichnet,  wir  haben 
alsdann  in  ihr  den  Ausdruck  der  wirklich  vorhandenen  Herz- 
pause zu  erkennen.    In  den  meisten  Fällen  ist  es  aber  unthun- 
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lieh,  zwischen  der  Herzpause  und  der  beginnenden  Undulationen 
im  Bilde  der  Curve  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden 

Nachdem  der  Schreibhebel  in  b  angelangt  ist.  beginnt  der- 
selbe eine  energische  Elevation  zu  verzeichnen.  Sie  entspricht 
dem  für  den  tastenden  Finger  fühlbaren  Spitzenstosse.  Der 
Interkostalraum  erfährt  ein  energisches  rapides  Hervordrängen 
durch  die  andrängende  Herzspitze.  Bei  genauerer  Betrachtung 
hat  die  in  Folge  dieser  Bewegung  gezeichnete  jäh  aufsteigende 
Linie  bc  die  Form  eines  langgestreckten  /,  was  darauf  hinweist, 
dass  die  Bewegung  mit  verminderter  Schnelligkeit  beginnt,  dann 
mit  beschleunigter  fortgeht,  um  an  dem  Gipfel  der  Curve  wie- 
derum mit  verminderter  Geschwindigkeit  ihrem  Ende  entgegen- 
geht. Diese  Linie  bc,  welche  verzeichnet  wird  während 
des  gleichzeitig  vernehmbaren  ersten  Herztones  ent- 
spricht der  Contraction  der  Herzkammern.  Dass  die 
Gestalt  dieses  Curventheiles  wirklich  die  beschriebene  ist,  er- 
sieht man,  wenn  man  von  dem  ausgeschnittenen  noch  schla- 
genden Herzen  Kammer -Curven  verfertigt.  Ich  tödtete  Ka- 
ninchen, schnitt  das  Herz  aus,  setzte  auf  die  schlagende  Kam- 
mer die  Pelotte  des  Sphygmographen  und  verzeichnete  so  die 
Curven  C,  und  C2.   Die  erstere  ist  unmittelbar  nach  der  Heraus- 


nahme des  Herzens  verzeichnet,  die  letztere  jedoch  schon  bald 
vor  dem  Erlöschen  des  Schlages.  Verglichen  mit  Muskelzuckuugs- 
curven  hat  C2  das  Aussehen  einer  Ermüdungscurve.  Allein  die 
/-förmige  Gestalt  des  aufsteigenden  Schenkels  ist  überall  sehr 
charakterrsterisch  ausgeprägt.  Der  Herzmuskel  zieht  sich  also 
anfangs  mit  geringer,  dann  mit  beschleunigter,  schliesslich  wieder 
mit  geringer  Geschwindigkeit  zusammen.  Vergleichen  wir  diese 
„Ventrikelzuckung",  wie  ich  sie  nennen  will,  mit  der  Gestalt 
der  Zuckungscurven  eines  isolirten  gereizten  quergestreiften  Mus- 
kels, wie  sie  durch  Helmholtz,  Volkmann,  Boeck,  Wundt, 
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Valentin,  Fick  und  namentlich  in  vielen  Versuchsvariationen 
von  Marey  beschrieben  and  abgebildet  sind,  so  findet  sich  in 
der  Form  eine  Uebereinstimmung.  Rücksichtlich  der  zeit- 
lichen Verhältnisse  jedoch  zuckt  der  Muskel  schnel- 
ler, als  der  Ventrikel  sich  contrahirt.  So  ergibt  eine 
Abbildung  bei  Marey,  welcher  auf  rottender  Trommel  einzelne 
Zuckungen  eines  frischen  Kaninchenmnskels.  aus  einem  unmittel- 
bar zuvor  getödteten  Thiere  entnommen,  verzeichnen  Hess  über 
einer  Reihe  gleichzeitiger  Stimmgabelschwingungen,  dass  die 
Contraction  etwa  0,04  Sekunden  dauerte.  Contraction  und  Re- 
laxation zusammeu  etwa  gegen  0,07—0,08  Sekunden.  Durch 
seine  trägere  Contraction,  seine  langsame  Zuckung,  erweist  sich 
der  Herzmuskel  auch  psychologisch  als  ein  Mittelding  zwischen 
quergestreiftem  Fleische  und  der  träg  beweglichen  glatten  Mus- 
kulatur.   Histologisch  ist  das  bekanntlich  ebenso. 

Der  Gipfel  der  Curve  bei  c  kann  unter  Umständen  eine 
gewisse  Breite  haben,  namentlich  dann,  wenn  die  Weichtheile 
des  Interkostalraumes  eine  über  die  Norm  gesteigerte  Unnach- 
giebigkeit  zeigen.  Ein  derartig  abgeplatteter  Curvengipfel  ent- 
spricht natürlich  noch  der  Dauer  des  Contractionszustandes  der 
Ventrikel. 

Vor  dem  Momente,  in  welcher  die  Muskelfasern  der  Kam- 
mern aus  dem  contrahirten  Zustande  in  die  diastolische  Er- 
schlaffung übergehen,  senkt  sich  der  Schreibhebel  des  Instru- 
mentes. Im  oberen  Theile  des  somit  zur  Verzeichnung  gelan- 
genden absteigenden  Schenkels,  und  von  da  in  wechselnder  Lage 
bis  etwa  gegen  die  Mitte  desselben  abwärts,  bemerkt  man  nun- 
mehr constant  an  allen  gut  und  subtil  verzeichneten  Curven 
eine  Doppelerhebung  d  und  e.  Ich  muss  es  als  das  auf- 
fälligste Ergebniss  meiner  Untersuchungen  über  die  Herzstoss- 
curven  bezeichnen,  dass  der  Schluss  der  Semilunarklappen 
der  Aorta  und  der  Pulmonalis  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nicht  gleichzeitig  erfolgt,  dass  vielmehr  ein 
kleines  Zeitintervall  zwischen  beiden  liegt*).  Entsprechend  der 
grösseren  Spannung  in  der  Aorta  erfolgt  nämlich  in  diesem  Ge- 
fässe  der  Schluss  bei  d  früher,  als  iu  der  Pulmonalis,  bei  e. 


*)  Berl.  Klin,  Wochenschrift  1875.  No.  16. 
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Die  Zwischenzeit  zwischen  diesen  beiden  Klappenschlüssen  be- 
trägt bei  ruhigem  Pulse  gesunder  Menschen  nur  5/ioo-«1()o  Se- 
kunde. Die  durch  den  Schluss  der  Aortenklappen  bedingte  erste 
Elevatum  d  ist  oft  etwas  stärker  ausgeprägt  als  *,  namentlich 
dann,  wenn  in  Folge  einer  erregten  Herzaction  die  Spannung 
im  Aortensysteme  zunimmt, 

Dass  man  trotz  dieser  Thatsache  bei  der  Auskultation  der 
Herztöne  Gesunder  den  zweiten  Ton  nur  als  einen  einfachen 
und  ungeteilten  hört,  hat  allein  seinen  Grund  in  der  Tiefe  der 
Töne,  fls  bis  b  nach  Küchenmeister,  in  ihrer  relativ  dumpfen 
Klangfarbe,  die  strenge  genommen  als  ein  Geräusch  bezeichnet 
zu  werden  verdient.  Sodann  ist  als  Ursache  anzuführen  die 
Schnelligkeit  der  Aufeinanderfolge  beider  Geräusche  und  endlich 
der  Umstand,  dass  entsprechend  der  verschiedenen  Spannung  in 
den  beiden  grossen  Gefässen,  der  Ton  in  der  Pulmonalis  weniger 
hervortritt.  Trotz  der  Thatsache,  dass  der  zweite  Herz- 
ton für  das  Ohr  sich  als  ungetheilt  und  einheitlich 
darbietet,  muss  er  als  ein  doppelter  bezeichnet  wer- 
den, weil  zwei  zeitlich  verschiedene  Bewegungsvor- 
gänge ihn  hervorbringen.  Wenn  es  erlaubt  ist  einen  Ver- 
gleich heranzuziehen,  so  möchte  ich  darauf  hindeuten,  dass  so- 
wie der  Pulsschlag  unter  normalen  Verhältnissen  bereits  that- 
sächlich  ein  Doppelschläger  ist,  wie  ihn  der  Sphygmograph  ja 
auch  verzeichnet,  während  das  Tastwerkzeug  ihn  nur  als  einen 
einfachen  Stoss  zur  Wahrnehmung  bringt  so  ist  auch  der 
zweite  Herzton  normal  ein  doppelter,  obwohl  er  durch  das  Ohr 
nur  als  ein  einfacher  gehört  wird,  während  ihn  jedoch  der 
Sphygmograph  wirklich  als  einen  doppelten  hinschreibt. 

Wenn  wir  die  Frage  aufstellen:  wie  schnell  müssen 
zwei  Geräusche  aufeinander  folgen,  damit  das  nor- 
male Ohr  nicht  mehr  zwei  getrennte  Empfindungen 
vermittelt,  sondern  eine  ununterbrochene  einfache, 
so  giebt  uns  hierüber  eine  Untersuchung  von  Preyer*)  Auf- 
schluss.  Er  findet,  dass  man  einen  Ton.  oder  auch  einen  Knall, 
einen  Schlag  mehr  als  acht  mal  in  der  Sekunde  durch  Anschlagen 
mit  den  Fingern  hervorrufen  kann,  ohne  dass  eine  Verschmel- 


*)  Ueber  die  Grenzen  der  Ton  Wahrnehmung.    Jena  1876. 
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zung  der  Eindrücke  sich  geltend  macht.  Leicht  konnte  er  über 
40  von  einander  wohl  gesonderte  Punkte  mit  Kreide  auf  eine 
Tafel  innerhalb  5  Sekunden  zeichnen  und  er  hörte  noch  deutlich 
isolirt  bei  jedem  Punkte  den  lauten  Stoss.  Jeder  Stoss  um- 
fasste  also  0.125  Sekunde  Ans  diesen  Resultaten,  die  man 
übrigens  leicht  bestätigen  kann,  ergibt  sich  also  zunächst,  dass 
zwei  Geräusche,  die  in  einem  Zwischenräume  von  '/s  Sekunde 
erzeugt  werden,  noch  isolirt  zur  Wahrnehmung  kommen. 

Nun  kann  aber  als  ausgemacht  gelten,  dass  man  einfache 
pendelartige  Schwingungen,  welche  reine  Töne  erzeugen,  wie 
beispielsweise  die  Schwingungen  einer  Stimmgabel,  noch  weniger 
leicht  verschmelzen  kann,  wenn  sie  in  dichter  Reihenfolge  zeit- 
lich nach  einander  erschallen,  als  gleich  schnell  sich  folgende 
Geräusche.  Nun  hat  Preyer  nachgewiesen  mit  Hülfe  eines 
besonderen  Apparates,  dass  19  bis  20  einfach  pendelartige. 
Schwingungen  innerhab  einer  Sekunde  nicht  mehr  intermittirend 
sondern  continuirlich  wahrgenommen  werden.  Einige  Versuchs- 
personen gaben  dasselbe  schon  bei  16  Schwingungen  an,  bei 
23  Schwingungen  endlich  hatte  jeder  Normalhörige  diese  Emp- 
findung. Man  wird  daher  sicherlich  nicht  fehlgreifen, 
wenn  manannimmt,  dass,  wenn  19—20  gleichartige  Ge- 
räusche in  gleichen  Zeitabstäuden  innerhalb  einer 
Sekunde  erschallen,  dass  alsdann  ein  continuirliches 
einheitliches  Geräusch  vernommen  wird.  Unter  diesen 
Verhältnissen  würden  2  Geräusche  0,05—0,053  Sekunden  zeit- 
lich auseinander  liegen.  Da  nun  die  Schlussbewegungen  der 
Semilunarklappen  der  Aorta  und  Pulmonalis  0,05—0,08  Sekunde 
auseinander  liegen,  so  werden  meist  beide  Geräusche  in  einander 
fliessen  müssen,  beide  werden  nur  als  Ein  Geräusch  wahrge- 
nommen werden  müssen.  Erreicht  aber  die  zeitliche  Differenz 
ihr  physiologisches  Maximum,  so  wird  das  Ohr  von  zwei  geson- 
derten Geräuschen  getroffen.  Nunmehr  wird  es  klar,  wenn 
man  die  Angabe  findet,  die  Verdoppelung  des  zweiten 
Arterientones  am  Herzen  sei  mitunter  eine  physiolo- 
gische Erscheinung.  Bis  dahin  fehlte  es  völlig  an  einer 
richtigen  Interpretation  dieses  scheinbar  abnormen  Phänomens. 

Der  zweite  Herzton,  wie  wir  denselben  als  ein  scheinbar 
einheitliches  ununterbrochenes  Geräusch  wahrnehmen,  ist  offen- 
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bar  aus  verschiedenen  ungleichartigen  Schwingungen  zusammen- 
gesetzt. Schon  die  ungleiche  Stärke  und  Spannung  der  Semilunar- 
klappen  m  der  Aorta  und  in  der  Pulmonalis  lassen  annehmen 
dass  das  in  jeder  dieser  beiden  Adern  entstehende  Geräusch 
eine  verschiedene  Höhenlage  des  Schalles  habe.  Wir  wollen 
dabei  ganz  davon  absehen,  dass  jede  Einzelklappe  nach  ihrem 
Bau,  ihrer  Beweglichkeit  und  Berührung  noch  wiederum  ein 
etwas  abweichendes  Geräusch  erzeugen  mag. 

Es  liegt  nun  allerdings  in  unserer  Macht,  einen  directen 
Versuch  darüber  anzustellen,  wie  weit  zeitlich  die  beiden  Töne 
in  der  Aorta  und  Pulmonalis  von  einander  entfernt  angegeben 
werden  können,  bis  sie  dem  Ohre  in  einander  schwimmen. 

Zu  dem  Behufe  müssten  die  beiden  grossen  Schlagadern 
vom  menschlicheu  Herzen  isolirt  werden  und  man  müsste  unter 
gleichem  Drucke,  wie  beim  Leben  in  ihnen  herrscht,  die  Klappen 
(am  besten  durch  eine  Wassersäule,  das  Gefäss  selbst  unter 
Wasser  getaucht)  zum  Schlüsse  bringen.  Hierauf  würde  erst  in 
jedem  Gefäss  einzeln  der  Toncharakter,  namentlich  nach  Höhe 
und  Stärke  geprüft.*)  Sodann  müsste  in  beiden  dicht  neben 
einander  das  Klappenspiel  geleitet  werden  durch  kurze  Inter- 
valle getrennt:  der  Beobachter  hätte  darauf  zu  achten,  wann 
beide  klappenden  Geräusche  zu  einem  sich  vermischten,  ohne 
mehr  getrennt  wahrgenommen  zu  werden. 

Da,  wie  gesagt  die  Höhe  des  Aortentones  offenbar  eine  ab- 
weichende von  der  des  Pulmonalistones  ist,  so  müssen  sicher 
im  Ohre  verschiedene  Akusticuselemente  durch  ihre  Schwingungen 
getroffen  werden.  Helmholtz  nimmt  an,  dass  die  „kleinste 
Zeitdifferenz",  d.  h.  die  zwischen  zwei  Sinneseindrücken 
noch  eben  wahrnehmbare  Zeitdifferenz,  unter  diesen  Umständen 
unter  0,1  Sekunde  liege,  weil  nach  Helmholtz  Triller  noch 
sehr  gut  klingen,  wenn  dieselben  in  8—10  Anschlägen  in  1  Se- 
kunde gemacht  werden.  Exner**)  glaubt,  dass  die  kleinste 
Differenz  allerdings  geringer  ausfallen  würde,  wenn  die  beiden 
Trillertöne  je  nur  einmal  angegeben  würden.   Die  kleinste  Zeit- 

*)  Man  kann  hierbei  verfahren,  wie  ich  und  Oiese  den  Aortenton  geprüft 
haben;  vgl.  Gie.se 's  Inauguraldissertation:  Untersuchungen  über  die  Entstehung 
der  Herztöne.    Greifswald  1871. 
**)  Pflüger 's  Archiv  Bd.  XI. 
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differenz  für  die  beiden  Ohren  fand  Exner  =  0,064  Sekunde. 
Um  dies  festzustellen  nahm  er  zwei  Kauschukballons,  und  fügte 
sie  durch  Gummischläuche  je  dicht  in  die  Gehörgänge.  Beide 
Ballons  wurden  durch  Federn  ungleichzeitig  nach  einander  an- 
geschlagen. Der  Beobachter  giebt  an.  wann  beide  Geräusche 
in  einander  gehen.  Exner  fand  für  zwei  sehr  kurze  und  hohe 
Reizstösse,  z.  B.  für  das  Knisterrn  zweier  electrischer  Funken  die 
kleinste  Differenz  erlieblich  kleiner,  nämlich  nur  0,002  Sekunde. 
Es  wird  nicht  befremden,  dass  der  Schluss  der  Semilunarklappen 
der  Aorta  und  Pulmonalis  je  einen  Emporstoss  an  der  Linie  der 
Curve  bedingt.  Der  Schluss  erfolgt  ja  dadurch,  dass  in  Folge 
der  elastischen  Spannung  in  den  grossen  Schlagadern  das  Blut 
gegen  die  Wurzeln  dieser  letzteren  zurückstaut,  Die  Rück- 
stauung  zieht  die  Klappen  mit  gegen  die  Herzbasis  und  der 
klappende  prompte  Schluss  der  Klappen  bewirkt  endlich  in  der 
Richtung  der  Axe  der  Ventrikel  einen  Stoss  gegen  die  Herz- 
spitze und  somit  gegen  den  nachgiebigen  Intercostalraum.  mithin 
gegen  die  hier  liegende  Pelote  des  Apparates.  — 

Wenn  man  bedenkt,  dass  der  Schluss  der  Semilunarklappen 
in  beiden  grossen  Gefässen  einem  Rückströmen  der  Flüssigkeit 
seinen  Ursprung  verdankt,  dass  ferner  der  Druck  in  beiden  Ge- 
fässen ein  sehr  ungleicher  ist,  und  wenn  man  hiermit  in  Ver- 
gleich setzt  den  Satz,  dass  die  Ausflussgeschwindigkeiten  von 
Flüssigkeiten  sich  verhalten  wie  die  Quadratwurzeln  der  Druck- 
höhen, so  wird  die  besprochene  Thatsache  des  ungleichzeitigen 
Klappenschlusses  ihrer  Begründung  und  Erklärung  näher  gebracht, 

Nach  der  Erhebung  e  senkt  sich  schnell  der  Schreibhebel 
des  Sphygmographen  nieder,  und  es  wird  kaum  einer  ein- 
gehenderen Begründung  bedürfen,  dass  in  der  durch  diese  Be- 
wegung verzeichneten  Linie  ef  die  diastolische  Erschlaf- 
fung der  Ventrikel  vom  Schlüsse  der  Semilunarklap- 
pen der  Pulmonalis  bis  zum  Ende  derselben  zum  Aus- 
druck gebracht  wird. 

In  der  Ourvenreihe  A2,  welche  von  einem  gesunden  Indi- 
viduum bei  113,1  Pulsschlägen  in  einer  Minute  verzeichnet  wor- 
den ist,  erkennt  man  leicht  alle  in  der  Reihe  A  ,  besprochenen 
Enzelheiten  wieder. 

In  der  Curvenreihe  A4  betrug  die  Pulsfrequeuz   109,7  in 
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einer  Minute.  Dieselbe  wurde  von  einem  starken  vollsaftigen 
Individuum  angefertigt,  welches  durch  lebhafte  Muskelaction 
Beschleunigung  und  Verstärkung  der  Herzaction  bewirkt  hatte. 
Besonders  deutlich  prägt  sich  in  dieser  Reihe  der  verstärkte 
Druck  m  der  Aorta  und  Pulmonaiis  aus,  in  Folge  dessen  die 
dem  Schlüsse  ihrer  Klappen  entsprechenden  Elevationen  eine 
starke  Entwicklung  zeigen.  Die  grösste  Mächtigkeit  hat  aucli 
hier  die  erste,  vom  Aortenklappenschluss  herrührende  Erhebung 
Es  ist  einleuchtend,  dass  die  aufsteigende  Linie  d  d'  hervor- 
gebracht worden  ist  durch  die,  bis  zur  Herzspitze  sich  fort- 
pflanzenden Erschütterung  der  Aortenklappen.  Als  nach  ihrem 
Schlüsse  die  Curvenlinie  sich  unter  Zeichnung  von  d>  e  wiederum 
senkte  erfolgte  durch  den  Schluss  der  Pulmonalisklappen  der 
zweite  Anstoss,  der  in  analoger  Weise  die  aufsteigende  Linie 
e  ex  zur  Darstellung  brachte. 

Ich  habe  für  eine  Anzahl  von  Ourven,  d#  bei  verschieden 
grosser  Pulsfrequenz  von  normalen  Menschen  entnommen  worden 
sind,  die  Zeitverhältnisse  für  die  einzelnen  Abschnitte  bestimmt. 
Für  die  Curvenreihe  A,  ergab  sich  Folgendes: 
Die  gesammte  Dauer  der  Herzrevolution  währte  im  Mittel 
0,809  Sekunde  entsprechend  einer  Schlagfrequenz  von  74,2  in 
1  Minute.  Das  Stück  « b  [Pause  +  Vorhofscontraction]  dauerte 
im  Mittel  0,494  Sekunde;  bc  =0,0793  Sekunde,  ccl  =  0,066  Se- 
kunde; de  —  0,078  Sekunde;  also  die  Dauer  zwischen  den  zwei 
Herztönen  be  =  0,223  Sekunde;  ef  endlich  [diastolische  Er- 
schlaffung der  Ventrikel]  =  0,092  Sekunde,  mithin  ab  +  ef  = 
0,586  Sekunde.  — 

In  der  Curvenreihe  A2,  bei  einer  Pulsfrequenz  von  113.1 
Schlägen  in  1  Minute  waren  die  Werthe  folgende: 

ab  =  0,247  Sekunde 

bc  =  0,057 

cd  =  0,076 

de"  =  0,057 

ef  =  0,1026  - 
also  be  =  0,190  Sekunde 

ab  +  ef  =  0,394  Sekunde 

af  =  0,539  Sekunde. 
Bei  der  scharfen  Ausprägung  der  Curven  in  der  Reihe  A4 


Landois,  Herzstoss. 
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gelang  es,  die  Messungen  in  noch  präciseren  Grenzen  zu  be- 
stimmen.   Die  Pulsfrequenz  war  109,7  Schläge  in  1  Minute. 
Es  ergaben  sich  folgende  Werthe: 

ab  =  0,213  Sekunde 

bc  =  0.066 

cd  =  0,059 

dd,=  0,035 

d,  e=  0,051 
ee,  =  0,049 

e,  f  =  0,090 

also  ab  4-  ef  =  0,303  Sekunde 
be,  =0,244  Sekunde 
af  =0,547 

Stellen  wir  hierzu  die  bereits  Oben  mitgetheilten  Werthe, 
die  ich  schon  früher  bei  einer  Pulsfrequenz  von  fast  55  Schlägen 
in  einer  Minute  erhalten  hatte,  und  welche  betrugen  für  be  = 
0,309  bis  0,346  Sekunde,  für  ab  +  ef  =  0,822— 0,782  Sekunde, 
af=  1,133  Sekunde,  so  ergiebt  sich  folgende  Uebersicht,  in 
welche  ich  die  Oben  mitgetheilten  Resultate  von  Donders  mit 
aufnehme. 


Pulsfrequenz. 

Dauer  der 
Systole  der 
Vertrikel. 

Dauer  der  Dia- 
stole der  Ven- 
trikel -}-  der  Vor- 
hofscontraction. 

Totale  Dauer  der 
Herzrevolution. 

[Donders]  32 

0,307—0,325 

1,568-1,550 

1,875 

55 

0,309—0,346 

0,822—0,782 

1,133 

63—65 

0,312—0,307 

0,640—0,616 

0,95-0,92 

[Donders]  63,4 

0,382 

0,563 

0,945 

[Donders]  74,4—93,7 

0,327—0,301 

0,479—0,338 

0,806-0,639 

74,2 

0,223 

0,586 

0,809 

LDonders]  63,4—83,6 

0,327—0,298 

0,563—0,420 

0,945-0,718 

109,7 

0,244 

0,303 

0,547 

113,1 

0,190 

0,394 

0,539 

[Donders]  63,3—124 

0,382—0,199 

0,565—0,284 

0,947-0,483 

Die  vorstehenden  Messungen  mögen  als  Anhalt  dienen  für 


die  Vergleichungen  mit  den  zeitlichen  Verhältnissen  in  den  von 
kranken  Herzen  verzeichneten  Curven. 
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§  11.  Die  normale  Herzstosscurve  des  Hundes  und  ihre 
Veränderung  bei  hochgradiger  Pulsfrequenz. 

Die  normale  Herzstosscurve  des  Hundes  zeigt  in 
ihren  Einzelheiten  eine  Uebereinstimmung  mit  der  des  Menschen 
Als  bemerkenswertester  Unterschied  dürfte  gelten,  dass  die 
beiden  durch  den  Schluss  der  Semilunarklappen  der  Aorta  und 
Arteria  pulmonalis  hervorgerufenen  Elevationen  besonders  stark 
augeprägt  sind,  so  dass  dieselben  beide  zusammen  als  grosse 
zweizackige  Erhebung  gewissermassen  einen  selbstständigen  Ab- 
schnitt der  Curve  darstellen,  während  dieselben  an  der  mensch- 
lichen Curve  nur  als  Zacken  des  absteigenden  Curvenschenkels 
zur  Ausbildung  kommen. 

Was  die  Einzelheiten  der  Curven  anbetrifft,  so  lassen  sich 
diese  mit  Leichtigkeit  an  den  Reihen  B,  und  B2  erläutern. 


welche,  einige  Unregelmässigkeiten  abgerechnet,  bei  einer  mitt- 
leren Pulsfrequenz  von  85,3  und  beziehungsweise  143,9  Schlägen 
in  der  Minute  aufgenommen  worden  sind.  Die  Strecke  ab  ent- 
spricht auch  hier,  wie  bei  den  menschlichen  Curven,  der  Pause 
und  der  Contraction  der  Vorhöfe.  Der  ersteren  entsprechend 
zeichnet,  namenlich  in  BH  der  Schreibhebel  zunächst  eine  mehr 
weniger  völlig  horizontale  Linie.  Die  nun  folgende  als  geringe 
hügelige  Ansteigung  sich  markirende  Führung  entspricht  der 
Contraction  der  Vorkammern,  und  ich  beziehe  auch  hier  die 
leichten  dem  Hügel  aufgesetzten  und  ihre  theilweise  vorher- 

5* 
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gehenden  Schwankungen  auf  die  Zusammenziehungen  der  Herz- 
ohren  und  die  indulirenden  Bewegungen  der  Venenstämme. 

Das  isochron  mit  dem  ersten  Herztone  verzeichnete  Stück 
l>c  entspricht  der  Contraction  der  Kammern,  gerade  wie  bei  der 
menschlichen  Curve. 

Vom  höchsten  Gipfel  der  Cure  c  fällt  nun  der  Schreibhebel 
entsprechend  dem  Nachlasse  der  Contraction  des  Herzmuskels 
jäh  nieder  und  erreicht  somit  zum  zweiten  Male  eine  Tief- 
stellung. Von  letzterer  wird  er  jedoch  alsbald  schnell  wieder 
nach  d  emporgehoben,  hinter  welch'  letzterem  ein  zweiter  An- 
stoss  die  Zacke  e  verzeichnen  lässt.  Von  jener  Tieflage  bis 
zu  d  und  e  erschallt  der  zweite  Herzton:  Die  aufsteigende 
Linie  von  der  Tieflage  bis  nach  d  ist  durch  den  Schluss  der 
Aortenklappen  verzeichnet,  die  kleinere  Zacke  e  durch  den 
Schluss  der  Semilunarklappen  der  Arteria  pulmonalis. 

Dass  endlich  in  der  nun  folgenden  absteigenden  Linie  ef  die 
Periode  der  Erschlaffung  der  Kammermuskulatur  ausgedrückt 
wird,  bedarf  keiner  näheren  Begründung. 

Auch  bei  den  Hundecurven  habe  ich  einige  zeitlichen  Be- 
stimmungen ausgeführt.  Die  Curven  B,  stammen  von  einem 
grossen  Hunde,  dessen  gesammte  Herzrevolution  0,703  Sekunde 
betrug,  d.  h.  es  waren  85,3  Schläge  in  1  Minute.  Das  Stück 
ab  betrug  hiervon  0.456  Sekunde  [Pause  4-  Vorhof  contraction] ; 
bd,  das  heisst  die  Contraction  der  Kammern  bis  zum  Beginn 
des  zweiten  Horztones  umfasste  0,076  Sekunde;  endlich  war  die 
Zeit  von  hier  bis  zum  Ende  der  Diastole  0,171  Sekunde. 

Beträchtlich  schneller,  nämlich  143,9  in  der  Minute,  war 
die  Schlagfolge  des  Herzens  bei  B2.  Hier  betrugen  die  Werthe 

ab  =  0,171  Sekunde 
bc  =  0,057 
cd  =  0,085 
de  =  0,047 
ef  =  0,057 
also  af  =  0,417  Sekunde. 

Eine  wahrhaft  enorme  Pulsfrequenz  gab  mir  Veranlassung 
zur  Registrirung  der  Curven  Bn.  Ich  zählte  bei  dem  grossen 
curarisirtem  Hunde  423  Schläge  in  der  Minute.  Die  Curven 
sind  in  physiologischer  Beziehung  sehr  interessant. 
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Man  erkennt  an  der  Curve  zunächst  leicht  den  aufsteigenden 
Schenkel,  der  bis  zum  Gipfel  führt;  dieser  entspricht  natürlich 
der  Contraction  der  Ventrikel,  seiner  Verzeichnung  genügte  ein 
Zeitraum  von  0,040  Sekunde.  Vom  Curvengipfel  senkt  sich  die 
Linie,  der  beginnenden  Erschlaffung  der  Ventrikel  entsprechend, 
(also  gleich  der  Linie  cdx  in  B, )  die  Zeit  für  diese  betrug 
0,057  Sek.  Nun  folgt  ein  kleiner  mit  zwei  Zacken  versehener 
Hügel  bis  zur  nächstfolgenden  Revolution.  Dieser  0,117  Sek. 
umfassend  entspricht  gemeinsam  dem  Schlüsse  der  Semilunar- 
klappen  und  der  Vorhofscontraction.  Wir  haben  also  hier  das 
interessante  Faktum  zu  verzeichnen,  dass  bei  dem 
sehr  schnellen  Pulsschlage  des  Hundes  der  zweite 
Herzton  schon  mit  der  Contraction  der  Vorkammern 
für  den  nächsten  Schlag  zusammenfällt. 


§  12.   Definition  des  Herzstosses  aus  der  normalen 

Herzstosscurve. 

Nachdem  wir  uns  über  die  Einzelheiten,  welche  das  Bild 
der  Herzstosscurve  darbietet,  eingehend  belehrt  haben,  erscheint 
es  fasst  unabweisbar,  die  Lehre  vom  Herzstosse  im  Vergleich 
mit  den  vorliegenden  Thatsachen  in  Kürze  kritisch  zu  be- 
leuchten. Fern  liegt  es  uns  jedoch,  an  dieser  Stelle  die  ganze 
Lehre  über  denselben,  alle  Ansichten  und  Auffassungen,  die  über 
dieselbe  verbreitet  sind,  zu  discutiren.  —  Nach  den  ausgezeich- 
neten Arbeiten  von  Luschka,  J.  Meyer  und  Anderen  liegt 
von  der  vorderen  Herzfläche  nur  ein  relativ  kleiner  Theil  der 
Thoraxwand  unmittelbar  ohne  Lungenbedeckung  an.  Dieser.  Theil 
hat  bald  eine  mehr  dreieckige  Form  mit  nach  Unten  gerichteter 
Basis  und  aufwärts  reichender  Spitze,  bald  eine  mehr  unregel- 
mässig viereckige  Gestalt.  Derselbe  erstreckt  sich,  von  der  In- 
sertion des  4.  Rippenpaares  an  der  Grenze  des  mittlem  und 
unteren  Drittels  des  Sternums  mit  der  Spitze  beginnend,  abwärts 
hinter  dem  Sternum  sich  erweiternd,  so  dass  seine  rechte  Be- 
gränzungslinie  gegen  den  Ansatz  des  6.  und  7.  rechten  Rippen- 
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knorpels  leiclit  bogenförmig  sich  wendet,  ohne  den  Sterealrand 
zu  überschreiten. 

Links  verläuft  die  Begränzungslinie  von  dem  bezeichneten 
oberen  Punkte  hinter  und  entlang  dem  Knorpel  der  5.  Rippe 
bis  zum  äusseren  {  desselben,  geht  dann  abwärts  leicht  bogig 
nach  Innen  neigend  durch  den  5.  Interkostalraum  zum  oberen 
Rande  des  6.  Ripppenknorpels,  von  hier  anfangs  fast  horizontal 
hinter  dem  6.  Rippenknorpel  und  durch  das  innere  Stück  des 

6.  Interkostalraumes,  dann  mehr  aufsteigend  hinter  dem  Ansätze 
des  7.  Rippenknorpels  hinter  dem  untern  Theil  des  Sternal- 
körpers  in  der  Richtung  bis  dicht  an  die  Bucht  des  rechten 

7.  Interkostalraumes,  wo  die  Linie  die  rechte  Begränzungslinie 
trifft.  Der  umschriebene  von  den  Lungen  unbedeckte  Theil  der 
vorderen  Herzwand  gehört  fast  ausschliesslich  dem  rechten  Ven- 
trikel an,  die  linke  Herzkammer  liefert  im  5.  Interkostalraum 
am  meisten  nach  links  ein  schmales  Stückchen,  während  die 
eigentliche  Herzspitze  von  einer  dünnen  Lungenschicht  über- 
deckt wird. 

Fragen  wir  nun  zunächst  ganz  allgemein  nach  dem  Wesen 
des  Herzstosses,  so  finden  wir  zunächst  bei  Friedreich*)  eine 
völlig  correcte  Antwort:  „Unter  Herzchoc  (Herzstoss, 
Spitzenstoss,  Herzimpuls,  ictus  cordis)  versteht  man 
unter  normalen  Verhältnissen  eine  an  einer  umschrie- 
benen Stelle  des  5.  Interkostalraumes  wahrnehmbare 
rhythmische  Erhebung,  welche  durch  die  Bewegung 
des  Herzens  hervorgebracht  wird."  Bei  dem  weiteren 
Bestreben,  die  Ursache  dieser  rhythmischen  Erhebung  zu  be- 
stimmen, oder  diejenige  Phase  der  gesammten  Herzbewegung 
wodurch  die  Bewegung  im  5.  Interkostalraum  als  Herzstoss  zum 
Ausdruck  gelangt  festzustellen,  weichen,  wie  allbekannt,  die  An- 
schauungen der  Forscher  weit  auseinander.  Ich  bin  der  festen 
Ansicht,  dass  sich  das  Problem  der  Lehre  vom  Herzstosse  nur 
lösen  lässt  unter  Zugrundelegung  und  im  Ausgange  von  der 
normalen  Herzstosscurve,  denn  sie  allein  vermag  uns  ein  Bild 
zu  geben  von  den  Einzelheiten  der  als  Herzstoss  schlechtweg 
bezeichneten  Gesammtbewegung.  Gerade  so  Hess  sich  das  Wesen 

*)  Herzkrankheiten.    2.  Aufl.  Erlangen  1867.  pag.  23. 
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der  Pulsbewegung  nur  erfassen  im  Bilde  der  normalen  Schlag- 
adercurve. 

Ich  sage  daher,  die  obige  Definition  erläuternd:  Unter 
Herzstoss  versteht  man  unter  normalen  Verhältnissen 
eine  an  einer  umschriebenen  Stelle  des  5.  Interkostal- 
raiimes  wahrnehmbare  rhythmische  Erhebung,  welche 
durch  diejenigen  Einzelheiten  der  G-esammtbewegung 
des  Herzens  hervorgebracht  wird,  welche  als  Eleva- 
tionen  in  der  normalen  Herzstosscurve  zum  Ausdruck 
gelangen.  Diese  Einzelheiten  umfassen  aber  diese  gesammte 
Systole  des  Herzens  nämlich  die  Contraction  der  Vorkammern, 
der  Kammern  bis  zum  Schlüsse  der  Semilunarklappen  der  Pul- 
monalis. 

Die  normale  Herstosscurve  beginnt  mit  dem  Hügel,  der 
von  der  Vorhofscontraction  verzeichnet  wird.  Dieser  ist  in  vielen 
Fällen  so  stark  ausgeprägt,  dass  man  ihn  sicherlich  —  falls  er 
allein  zum  Ausdrucke  käme  —  mit  dem  Pinger  fühlen  würde, 
[wie  ein  Vergleich  mit  etwa  gleich  hohen  Pulscurven  zweifellos 
lehrt],  da  aber  der  tastende  Finger  den  schnell  sich  aufschliessen- 
den  energischen  Andrang  der  sich  contrahirenden  Ventrikel  er- 
fährt, so  wird  der  erste  Eindruck  gewissermassen  übertäubt. 
Das  Gefühl  unserer  Fingerspitzen  reicht  eben  nicht  aus  zur 
Analyse  dieser  zwei  Bewegungsphasen,  gleich  wie  es  insufficient 
ist  zur  Erkennung  der  Rückstosselevation  an  den  Pulsschlägen. 
Was  aber  gibt  denn  die  Berechtigung,  die  Betheiligung  der  Vor- 
hofscontraction an  dem  Herzstosse  auszuschliessen?  Offenbar 
nichts.  Und  damit  sind  alle  Interpretationen,  welche  den  Herz- 
stoss lediglich  der  Ventrikelthätigkeit  in  der  einen  oder  anderen 
Weise  zuschreiben,  eben  in  dieser  Beschränkung  mangelhaft. 

Die  Ursache  der  Vorhofselevation  liegt  darin,  dass  die  von 
Oben  her  in  der  Richtung  der  Herzaxe  durch  die  Vorhofsmuskeln 
erzeugte  Erschütterung  sich  den  Ventrikeln  mittheilt  und  speziell 
demjenigen  Theile,  der  unbedeckt  dem  weichen  nachgiebigen 

Interkostalraum  anliegt. 

An  die  Contraction  des  Vorhofes  schliesst  sich  die  viel 
stärkere  und  eben  desshalb  viel  stärker  fühlbare  Contraction  der 
Ventrikel.  Diese  drängt  desshalb  gegen  den  Interkostalraum 
an  weil  1.  die  Muskelmasse  der  Ventrikel  w  der  Richtung  von 
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Vorn  nach  Hinten  dicker  wird  (Fi-.  Arnold,  Ki wisch  Ludwig) 
unter  gleichzeitiger  Erhärtung.  Das  Herz  stützt  sich  im  obeirn 
Theile  des  hinteren  Mittelfellraumes  auf  die  Aorta,  die  Speise- 
röhre und  die  Bronchialdrüsen,  im  unteren  Theile  auf  den  Oeso- 
phagus und  das  die  Nu.  vagi  umhüllende  massig  lockere  Binde- 
gewebe.   2.  Weil  die  Herzspitze  gegen  den  Interkostalraum  eine 
leichte  spiralige  Drehung  nach  Vorn  erfährt  (Wilckens),  und 
3.  weil  durch1  den  Reactionsstoss  (Gutbrod-Skoda)  und  die 
Streckung  der  grossen  arteriellen  Stämme  (v.  Bamberg  er,  Kor- 
nitzer)  die  Herzspitze  etwas  nach  abwärts  bewegt  wird.  '  Diese 
Darstellung  lehnt  sich  an  die  von  Guttmann*)  mit  Recht  ver- 
teidigte Anschauung  an.    Alle  Theorien  über  den  Herzstoss. 
welche  nur  dem  einen  oder  dem  anderen  bei  den  Ventrikelcon- 
traction  sich  darbietenden  Momente  die  eigentliche  Ursache  des 
Herzstosses  zuschreiben  wollen,  sind  einseitig  und  desshalb  falsch, 
so  die  Angabe **)  Marey's  „  Le  choc  est  produit  par  simple 
durcissement  du  muscle  cardiaque  pendant  sa  contraction."  Gegen 
Hiffelsheim,  welcher  lediglich  dem  Reactionsstosse  die  Ur- 
sache der  Ventrikelelevation  zuschreibt,  kann  ich  anführen,  dass 
die  Ventrikelelevation  mit  dem  Beginne  der  Ventrikelcontraction 
und  dem  ersten  Herztone  beginnt,  die  Eröffnung  der  Semilunar- 
klappen  und  hiermit  zugleich  der  Beginn  des  Reactionsstosses 
aber  erst  0,085  Sekunde  nachher  statthat***),  wie  ich  ermittelt 
habe.  Nach  den  unabhängig  von  mir  durch  Rivef)  angestellten 
Untersuchungen  beträgt  diese  Zeit  0,073  Sekunde.    Das  allein 
ist  ja  als  Gegengrund  bereits  entscheidend. 

Das  letzte  Moment  in  der  den  Herzstoss  erzeugenden  Ge- 
sammtbeweguug  gibt  der  Schluss  der  Semilunarklappen.  Die 
hierdurch  entstehende  Erschütterung  pflanzt  sich  durch  die  Axe 
des  Herzens  bis  zu  dem  dem  Interkostalraum  anliegenden  Ven- 
trikeltheile  fort,  der  die  Weichtheile  hier  zur  Erhebung  veran- 
lasst. Mit  dem  Schluss  dieser  Klappen  ist  der  Herzstoss  be- 
endet. Ich  wiederhole  also,  dass  ich  alle  drei  Momente,  die 
Contraction  der  Vorhöfe,  der  Ventrikel  und  die  Klappenschluss- 

*)  Zur  Lehre  vorn  Herzstoss.   Virchow's  Archiv.  Bd.  65. 
**)  Gazette  medicale  de  Paris.  1874.  pag.  232. 

***)  L.  Landois,  die  Lehre  vom  Arterienpuls.  Berlin  1872.  pag.  307. 
f)  De  sphygmograaf  en  de  sphygmographische  Curve.  Dissertation  Utrecht  1866. 
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elevation  als  mtegrirende  Theile  der  Herzstossbewegung  be- 
trachte, und  definire:  „Unter  Herzstoss  versteht  man  unter 
normalen  Verhältnissen  eine  an  einer  umschriebenen 
Stelle  des  5.  Interkostalraumes  wahrnehmbare  rhyth- 
mische Erhebung,  welche  aus  den  in  der  normalen 
Herzstosscurve  als  Elevationen  zum  Ausdruck  ge- 
brachten Contractionen  der  Vorhöfe  und  der  Ventrikel 
und  dem  Schluss  der  Semilunarklappen  sich  zusammen- 
setzt. — 


§  13.  Verwendung  der  manometrischen  Flamme  zur 
Demonstration  des  Herzstosses. 

Als  ich  zuerst*)  das  von  mir  construirte  G-assphygmoscop 
zur  Demonstration  des  Herzstosses  empfahl,  unterliess  ich  es, 
eine  Analyse  des  durch  den  Herzstoss  der  Flamme  mitgetheilten 
Bewegungsganges  zu  geben,  damals  lag  der  Schwerpunkt  meiner 
Veröffentlichung  darin,  nachzuweisen,  dass  der  Doppel  schlag 
des  Pulses  nicht  von  einer  fehlerhaften  Nachschwingung  des 
Hebels  des  Marey1  sehen  Sphygmographen  herrühre,  sondern 
dass  er  eine  auch  ohne  alle  Anwendung  von  Instrumenten,  näm- 
lich durch  die  manometrische  Flamme  demonstrirbare  speeifische 
Bewegung  der  Arterienwand  darstelle,  dass  mit  andern 
Worten  die  Bewegung  der  Flamme  völlig  den  Bewe- 
gungen des  Schreibhebels  des  Instrumentes  entspreche. 
War  das  für  die  Pulsbewegung  am  Arterienschlauche  erhärtet, 
so  bedurfte  es  füglich  wohl  nicht  noch  dazu  einer  genauen  Er- 
läuterung der  analogen  Bewegungen  am  Herzstosse.  Von  dem 
Herzstosse  hatte  ich  aber  bereits  im  Jahre  1866  Curven  durch 
den  Marey1  sehen  Sphygmographen  veröffentlicht**)  und  die  Haupt- 
abschnitte derselben  im  Gegensätze  zu  Marey  richtig  analysirt. 

Ich  würde  mich  auch  jetzt  damit  begnügen  können,  einfach 
zu  behaupten,  dass  die  Bewegungen  des  manometrischen 
Flammenbildes  vom  Herzstosse  völlig  mit  den  ent- 

*)  Centralbl.  f.  d.  mediz.  Wissenschaften  1870.  No.  28.  vgl.  überdies  pg.  52. 
**)  .  .  186G.  No.  12. 
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sprechenden  Einzelheiten  in  der  sphygmographischen 
Herzstosscurven  congruent  sind,  wenn  nicht  die  Ver- 
öffentlichung von  Gerhardt,  dem  meine  viel  früher  gegebene 
Mittheilung  entgangen  war,  mich  zu  einem  Eingehen  auf  diesen 
Gegenstand  nöthigten.  Ich  hatte  mein  Gassphygmoscop,  Ger- 
hardt das  Fangrohr  der  König'schen  manometrischen  Flamme 
auf  die  Stelle  des  Herzstosses  applicirt.  Sind  diese  beiden  Instru- 
mente nicht  zur  Hand  so  nehme  ich  einen  an  der  Einknickung 
abgesprengten  Lampencylinder,  füge  [durch  einen  Kork  hindurch] 
in  die  durch  den  abgesprengten  Rand  gegebene  Oeffnung  luft- 
dicht zwei  Röhren  ein,  von  denen  die  eine  zum  Gasrohre,  die 
andere  zu  einer  kleinen  Stichflamme  führt.  Sofort  erscheint  das 
rhythmische  Spiel  der  Bewegungen*).  Senkrechte  oder  noch 
besser  etwas  vornüber  geneigte  Haltung  des  Thorax  ist  anzu- 
rathen,  bei  wo  möglich  anzuhaltenem  Athem  in  massiger  Ex- 
spirationsstellung.  Bei  allen  gesunden  Menschen,  die  in  der 
Gegend  des  Spitzenstosses  eine  Bewegung  in  dieser  Haltung 
dem  Auge  erkennen  lassen,  beobachtet  man  nun  folgende  Bewe- 
gung. Selbst  demjenigen,  welcher  ohne  intensive  Beobachtung 
dem  Spiel  der  Flamme  zuschaut  entgeht  es  nicht,  dass  jeder 
Herzbewegung  zwei  Verstärkungen  der  Flamme  entsprechen, 
welche  mit  den  beiden  Herztönen  coincidiren  und  von  denen  die 
erste  entschieden  die  grösste  ist.  Es  entspricht  dem  ersten  An- 
wachsen der  Flamme  die  durch  die  Contraction  der  Ventrikel 
in  den  Herzstosscurven  dargestellte  brüske  und  zugleich  höchste 
Elevation  (bc),  das  zweite  Anwachsen  entspricht  der,  an  weniger 
gut  gezeichneten  Curven  nur  als  einfache  Elevation  sich  dar- 
stellende Zacke,  die  die  Erschütterung  durch  den  prompten 
Schluss  der  Semilunarklappen  erzeugt. 

Ist  der  Herzstoss  jedoch  etwas  stärker,  wie  man  densel- 
ben zumal  nach  reichlicher  Mahlzeit  ja  leicht  durch  Muskelan- 
strengungen bei  geeigneten  Individuen  machen  kann,  so  nimmt 
nun,  für  jeden  geübten  Aufmerksamen  sichtbar,  das  Flammen- 
bild alle  Details  der  Herzstosscurve  auf.  So  erkenne  ich  zuerst 
ein  präsystolisches  leichtes  Austeigen  der  Flamme  entsprechend 

*)  Es  bedarf  nur  eines  kurzen  Probirens  über  die  Stellung  des  Gashahnes, 
bei  welcher  Grösse  der  Flamme  die  Bewegungserscheinungen  am  deutlichsten  auf- 
treten. 
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der  Vorhofs-Elevation  (vgl.  Figur  A4  ab),  ihm  folgt  isochron 
dem  1.  Tone,  der  /-förmigen  Gestalt  in  der  Curve  entsprechend, 
weniger  schnell  beginnend,  schneller  steigend,  weniger  schnell 
den  Gipfel  erreichend  die  Kammer-Elevation  bc,  dann  sinkt 
die  Flamme  analog  zurück  und  erhält  (entsprechend  A4  d'  e') 
zwei  dicht  aneinander  gereihte  Stösse  von  einer  den  Elevationen 
im  Curvenbilde  entsprechenden  Grösse,  welche  von  den  Schluss- 
bewegungen der  Aorta-  und  Pulmonalisklappen  herrühren,  dann 
sinkt  die  Flamme  dem  umgekehrt  ./-förmig  gezeichneten  diasto- 
lischen Abschnitte  (e/)  in  der  Bewegung  analog  sich  verklei- 
nernd nieder. 

Zwei  die  Netzhaut  schnell  nach  einander  treffende  Erregungen 
werden  noch  isolirt  wahrgenommen,  wenn  diese  gegen  0,042  Sek. 
zeitlich  von  einander  liegen.  Da  nun  beim  normalen  Herschlage 
wie  oben  bereits  auseinandergesetzt  wurde  der  Schluss  der  Se- 
milunarklappen  der  Pulmonalis  0,05—0,08  Sekunde  später  als 
der  der  Aortenklappen  erfolgt,  so  wird  man  zwei  durch  diese 
Bewegungen  ausgelöste  optische  Signale  isolirt  und  getrennt 
sehen  können.  Und  das  ist  in  der  That  an  der  manometrischen 
Herzstossflamme  wirklich  zu  erkennen. 

Ich  will  wohl  zugeben,  dass  die  Bewegungen  an  der  Flamme 
entsprechend  der  Vorhofselevation  und  der  doppelten  Semilunar- 
klappenschlusselevation  nur  bei  geeignetem  Herzstosse  und  nur 
nach  einer  geAvissen  Uebung  im  Beobachten  deutlich  erkannt 
werden,  allein  dass  sie  existiren  ist  sicher  und  die  Betrachtung 
der  Flamme  im  rotirenden  Spiegel  kann  die  Bestätigung  er- 
bringen. 

Es  ist  leicht  einzusehen,  in  wie  weit  meine  Darstellung  mit 
der  folgenden  Angabe  Gerhardt' s  übereinstimmt.  Sobald  er 
das  Fangrohr  der  König1  sehen  manometrischen  Flamme  auf 
die  Stelle  des  Spitzenstosses  aufgesetzt  hatte  „zeigen  alsbald 
ungemein  präcise  Bewegungen  der  Flamme  den  Gang  und  wohl 
auch  die  Grösse  der  Herzbewegung  an.  Mit  der  Systole  er- 
hebt sich  die  Flamme  erst  rascher,  dann  langsamer,  mit  der 
Diastole  sinkt  sie  langsam,  mit  Ende  der  Diastole  plötzlich  rasch 
herab.  Dieses  raschere  Sinken  entspricht  etwa  dem  Zeitmomente 
der  Vorhofscontraction. "  Letzteres  ist  irrthümlich;  die  Elevation 
in  Folge  der  Vorhofscontraction  ist  übersehen,  der  Doppelstoss 
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beim  zweiten  Tone  nur  als  langsames  Sinken  der  Flamme  an- 
gesprochen. 

Ich  will  den  Lesern  auch  die  folgenden  Angaben  Gerhardte 
nicht  vorenthalten.  „Bei  Leuten  mit  starker  und  ausgebreiteter 
Herzbewegung"  —  sagt  er  -  „kann  man  sich  leicht  überzeugen, 
dass  ein  wesentlicher  Unterschied  besteht  zwischen  Stelle  des 
Spitzenstosses  und  Kammerpulsation.  JSetzt  man  an  einer  nach 
innen  vom  Spitzenstoss  befindlichen  pulsirenden  Stelle  das  Fang- 
rohr auf,  so  fällt  die  Flamme  bei  der  Systole  und  steigt  bei 
der  Diastole.  So  lässt  sich  sehr  schön  zeigen,  dass  der  Herz- 
stoss  doch  etwas  mehr  ist  als  die  Pulsation  einer  beliebigen  dem 
Interkostalraum  anliegenden  Ventrikularwandstelle. "  Letzteies 
ist,  wie  meine  Oben  gegebene  Darstellung  vom  Herzstosse  zeigt, 
mir  völlig  aus  der  Seele  gesprochen;  die  voraufgeschickte  that- 
sächliche  Beobachtung  ist  jedoch  nicht  constant. 

Ich  kann  nach  der  gegebenen  Darstellung  und  namentlich 
mit  Rücksicht  darauf,  dass  die  Flammenbewegung  völlig  dem 
Curvenbilde  congruent  erscheint,  der  Untersuchung  des  Herz- 
stosses  mit  der  manometrischen  Flamme  keine  allgemein  durch- 
greifende Bedeutung  beimessen.  Die  Beobachtung  derselben  hat 
nur  untergeordnetes  Interesse.  Dahingegen  hat  das  Scriptum 
des  Schreibhebels  auf  der  Curventafel  dauernden  Bestand,  an 
ihm  lässt  sich  deuten  und  discutiren  über  den  Augenblick  hinaus, 
denn  auch  das  Weiss  auf  Schwarz  der  Herzstosscurven  kann 
man  getrost  nach  Hause  tragen. 


§14.  Die  Herzstosscurve  des  Menschen  unter  patholo- 
gischen Verhältnissen. 

Wenn  ich  mich  anschicke,  über  die  Veränderungen,  welche 
die  normale  Herzstosscurve  beim  Menschen  unter  krankhaften 
Verhältnissen  erfährt,  Mittheilungen  anzuknüpfen,  so  will  ich  zu- 
nächst betonen,  dass  es  allerdings  gelingt,  aus  der  Beschaffen- 
heit  der  Curven  theilweise  nicht  unwichtige  Einzelheiten  zu  ent- 
nehmen. Doch  möchte  ich  nicht  missverstanden  werden.  Es 
liegt  mir  durchaus  fern  zu  behaupten,  dass  man  etwa  einfach 
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aus  der  Herzstosscurve  diesen  oder  jenen  Herzfehler  diagnosti- 
ciren  können.  Wohl  aber  wird  die  folgende  Betrachtung  lehren 
dass  man  sich  über  manche  wichtige  Einzelheiten  in  der  Thätig- 
keit  des  Herzens  aus  dem  Anblick  der  Curven  zu  belehren  im 
Stande  ist.  Ich  glaube  daher,  dass  die  Aufnahme  der  Herzstoss- 
curven  bei  der  Untersuchung  des  Herzens  in  diagnostischer  Be- 
ziehung wohl  zu  verwerthen  sei.  Dass  man  daneben  den  üb- 
lichen Hülfsmitteln  der  Diagnostik,  der  Palpation,  Inspection, 
Percussion  und  Auskultation  ihr  wohlerworbenes  Recht  unge- 
schmälert einräumen  soll  und  muss,  brauche  ich  ebenfalls  wohl 
nur,  um  nicht  missverstanden  zu  werden,  besonders  zu  betonen. 

Es  dürfte  nicht  unzweckmässig  sein,  einige  allgemeine 
Gesichtspunkte  für  die  Betrachtung  der  pathologischen  Curven 
voraufzuschicken. 

Zweckmässig  ist  es  zunächst,  falls  es  thunlich  ist,  ausser 
von  der  Gegend  des  Spitzenstosses  noch  von  verschiedenen  andern 
durch  die  Herzbewegung  erschütterten  Regionen  der  vorderen 
Brustwand  Aufnahmen  auszuführen,  namentlich  von  denjenigen, 
hinter  welchen  man  den  kranken  Theil  des  Herzens  vermuthet 
oder  erkannt  hat.  Leider  ist  das  allerdings  für  sehr  viele  Fälle 
nicht  ausführbar,  allein,  wo  es  geschehen  kann,  sollte  es  nie 
unterlassen  werden.  Ich  will  hier  nur  erinnern  an  jene  Fälle, 
in  denen  bei  Fehlern  der  Valvula  mitralis  eine  bedeutende  Stei- 
gerung der  Bewegungen  in  der  Pulmonalarterie  zu  constatiren 
ist,  so  dass  man  die  Pulsationen  in  diesem  Gefässe  sogar  deut- 
lich fühlen  kann  im  zweiten  linken  Interkostalraum.  Ferner  ge- 
denke ich  der  Einziehungen,  welche  man  in  der  Herzgrube 
vorfinden  kann  bei  der  Systole  des  an  den  Aortaklappen  insuf- 
ficienten  Herzens,  sowie  bei  Verwachsung  des  Herzens  mit  dem 
Herzbeutel. 

Die  von  den  verschiedenen  Gegenden  erhaltenen  Curven 
werden  miteinander  verglichen.  Die  weiterfolgende  Darstellung 
wird  ein  Beispiel  dieser  Art  liefern.  Sodann  zur  Betrachtung 
der  Curve  übergehend,  hat  man  zuerst  auf  die  Grösse  der  ge- 
sammten  Curve  die  Aufmerksamkeit  zu  lenken.  Hier  treffen 
wir  die  vielfältigsten  Abstufungen:  von  den  riesigen  Curven 
bei  Hypertrophie  des  Herzens,  bei  Hypertrophie  und  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  bis  zu  den  winzigen  Zeichnungen,  welche 
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sich  finden  bei  Entartungen  und  Atrophie  der  Herzmuskels, 
Schwächung  der  motorischen  Herzganglien  und  unter  Umständen 
bei  Veränderungen  an  dem  Perikardium  und  der  Pleura.  Es  ist 
immer  darauf  zu  achten,  ob  mit  der  Vergrösserung  der  Curven 
zugleich  auch  stärkere  Pulsfrequenz  vorhanden  ist. 

Sodann  ist  der  relativen  Grösse  und  Ausbildung  der 
einzelnen  Curvenabschnitte  Rechnung  zutragen.  Mitunter 
zeigt  sich  die  Vorhofs  contraction  besonders  stark  mar- 
kirt,  wenn  dieselben  entweder  ausgedehnt  und  in  ihren  Wan- 
dungen hypertrophisch,  oder  wenn  dieselben,  etwa  bei  Stenose 
der  venösen  Ostien,  grössere  oder  längere  Arbeit  zu  leisten  haben. 
Im  letzten  Falle. pflegen  Rauhigkeiten  an  den  Ostien,  welche 
den  in  den  Ventrikel  sich  ergiessenden  Strom  in  unregelmässige 
Erschütterungen  versetzen,  an  den  durch  die  Vorhofscontractionen 
erzeugten  Erhebungen  sich  nicht  selten  zu  markiren. 

Die  Grösse  desjenigen  Curvenabschnittes ,  welcher  durch 
die  Contractionen  der  Kammern  hervorgerufen  wird,  kann 
Aufklärung  verschaffen  über  die  Energie  der  Contraction  der 
Ventrikel,  sowie  über  die  Grösse  der  bewegten  Muskelmasse. 

Wichtig  erscheint  die  Betrachtung  desjenigen  Theiles,  wel- 
cher dem  Schluss  der  Semilunarklappen  seinen  Ursprung 
verdankt. 

Nicht  allein,  dass  bei  Insuffizienzen  und  Stenosen  dieser 
Curventheil  Veränderungen  zeigen  kann,  ist  darauf  zu  achten, 
ob  die  den  beiden  Klappen,  nämlich  den  der  Aorta  und  Pul- 
monalis,  zugeschriebenen  Elevationen  in  ihrem  relativen  Grössen- 
verhältniss  und  zeitlichen  Verhältniss  variiren.  Es  soll  nur  er- 
wähnt werden,  dass  z.  B.  die  Verstärkung  des  zweiten  Pulmo- 
naltones  sich  oft  sehr  schön  in  der  Curve  wiederfindet,  sowie 
mitunter  auch  die  Verdoppelung  der  Töne.  Starke  Klappen- 
schlusselevationen  deuten  überdies  auf  eine  Verstärkung  des 
intraarteriellen  Druckes,  schwache  dagegen  auf  eine  Erniedrigung 
desselben  hin. 

Ausser  den  Grössenverhältnissen  sind  es  weiterhin  die  zeit- 
lichen Verhältnisse  an  den  Curven,  welche  die  Beachtung 
verdienen.  Zunächst  weist  die  gesammte  Reihe  natürlich  (bei 
bekannter  Geschwindigkeit  des  Täfelchens)  die  zur  Zeit  der 
Curvenaufnahme  herrschende  Pulsfrequenz  nach.  Sodann  ist  zu 
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ermitteln,  ob  die  zeitlichen  Verhältnisse,  in  denen  die  einzelnen 
Theile  der  Curve  zur  Darstellung  gelangt  sind,  mit  den  normalen 
übereinstimmen  oder  von  ihnen  abweichen. 

Im  Folgenden  erlaube  ich  mir  an  einigen  Beispielen  die 
Veränderungen  der  Herzstosscurve  bei  Herzfehlern  auseinander- 
zusetzen. 


§  15.  Insuffizienz  der  Aortaklappen. 

Es  handelt  sich  um  einen  reinen  Fall  der  ausgesuchtesten 
Art  mit  allen  charakteristischen  Symptomen  der  Auskultation 
und  Perkussion.  Der  mächtige  hebende  Spitzenstoss  findet  sich 
im  8.  Interkostalraum;  der  2.  Pulmonalton  ist  verstärkt. 

Ich  habe  in  Figur  2),  zuerst  die  Curve  des  Spitzenstosses 


verzeichnet:  sie  zeichnet  sich  zunächst  durch  ihre  Grösse  aus, 
im  Uebrigen  aber  lässt  dieselbe  keine  auffallenden  Einzelheiten 
erkennen.  Die  Bezeichnungen  sind  im  Einzelnen  dieselben  wie 
in  den  Normalcurven  Ax  und  A2.  Die  Vorhofselevation 
{ab)  ist  in  ihrer  Ausbildung  den  übrigen  Curventheilen  pro- 
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portional,  die  Kammererhebung  (bc)  brüsk  und  gross.  Von 
den  beiden  Semilunarklappenelevationen  ist  in  d  und  e  das  Ab- 
bild gegeben.  Es  darf  nicht  überraschen,  von  dem  Schluss  der 
Aortenklappen  in  d  ein  Zeichen  zu  sehen,  denn  wenngleich  die 
Klappen  insufficient  sind,  so  ist  doch  keineswegs  ihr  .Spiel  und 
damit  ihr  Widerstand  in  der  Diastole  aufgehoben.  Uebrigens 
erkennt  man  deutlich  in  D3  und  D4,  dass  die  Elevation  von  den 
Pulmonalklappen  (e)  grösser  ist,  als  die  von  den  Aortenklappen  (d) 
was  mit  der  vorhandenen  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltones  har- 
monirt.  Die  Curve  D2  ist  einen  Interkostalraum  höher,  als  der 
Spitzenstoss  fühlbar  ist,  entnommen.  Sie  zeigt  das  Eigentüm- 
liche, dass  die  Vorhofselevation  bei  a  schon  im  absteigenden 
Schenkel  beginnt.  Noch  etwas  höher,  wo  der  Stoss  nicht  mehr 
liebend  war,  ist  D3  entnommen.  Daher  ist  der  Curvengipfel  ab- 
gekürzt, dagegen  treten  die  Klappenelevationen  deutlicher  her- 
vor, weil  die  Applikationsstelle  der  Klappengegend  näher  rückte ; 
übrigens  ist  hier  e  deutlich  grösser  als  d.  Noch  mehr  aufwärts 
und  mehr  nach  Innen  lag  die  Pelotte  bei  Verzeichnung  von  X»4. 
Diese  Curve  ist  dadurch  besonders  interessant,  weil  an  dieser 
Stelle  die  Vorhofscontraction  bereits  eine  Einziehung  bewirkte, 
daher  liegt  sie  (a  b)  ganz  im  absteigenden  Schenkel  der  Curve. 
Die  Ventrikelelevation  ist  kurz,  weil  die  Pelotte  im  oberen  Be- 
zirke in  der  Nähe  der  Basis  ruhte.  Der  Klappenschluss  mar- 
kirt  sich  am  stärksten  und  zwar  ist  auch  hier  e  schärfer  und 
stärker  markirt  als  d.  Die  Reihe  D5  endlich  habe  ich  dicht 
links  neben  der  Herzgrube  erzielt,  wo  systolisch  eine  deut- 
liche Einziehung  sieht-  und  fühlbar  war.  In  Bezug  auf  die 
Entstehung  der  Einziehung  theile  ich  übrigens  vollkommen  die 
Ansichten  Skoda's  und  Oppolzer's*). 

An  dieser  Thoraxstelle  war  die  Hervorwölbung  am  stärksten 
am  Ende  der  Vorhofselevation  (ab);  während  der  Kammerkon- 
traction  erfolgte  die  Einziehung,  es  sank  dem  entsprechend  der 
Schreibhebel  in  bc  jäh  abwärts,  zwei  folgende  Zacken  d  und  e 
entsprechen  wiederum  den  Klappenbewegungen  und  in  der  Dia- 
stole ef  sehen  wir  eine  Hervorwölbung  in  dieser  Thoraxgegend 
entsprechend  einem  Ansteigen  des  Schreibhebels.  Ich  habe  ab- 


*)  v.  Stoffella,  v.  Oppolzers  Vorlesungen.  1.  227. 


Insufficienz  der  Aortaklappen.  gl 

sichtlich  von  demselben  Manne  in  D,-D8  Curven  gegeben,  die 
von  verschiedenen  Thoraxstellen  entnommen  sind.  Alle  sind  ausser- 
lieh  sehr  verschieden,  allein  ihre  Verschiedenheit  ist  keine  innere 
sie  rührt  nur  davon  her,  dass  derjenige  Herztheil,  welcher  der 
Pelote  am  nächsten  lag.  auch  seinen  Bewegungsmodus  dem  In- 
strumente am  markirtesten  mitgetheilt  hat.  Ich  finde,  dass 
gerade  eine  derartige  Seite  in  ihrer  Vergleichung  besonders  be- 
lehrend für  die  Deutung  des  Falles  ist. 

Ich  will  endlich  noch  eine  Bestimmung  der  zeitlichen  Ver- 
hältnisse folgen  lassen,  welche  ich  im  Mittel  aus  mehreren  Curven 
Dl  entnommen  habe.  Die  gesammte  Herzrevolution  dauerte  im 
Mittel  0,598  Sek.  hiervon  kamen  auf  ab  =  0,228  Sek. 

-  bc  =  0,114  - 

-  cd  =  0,142  - 

-  de  =  0,057  - 

-  ef  =  0,057  - 
also  auf  be  =  0,313  - 

Verglichen  mit  der  fast  gleichlangen  normalen  Curve  ergibt 
sich,  dass  die  Contraction  des  hypertrophischen  und 
dilatirten  Ventrikels  in  diesem  Falle  zwar  eine  etwas 
längere  Zeit  beanspruchte,  als  die  normalen  Kammern 
ausfüllen  (0,313:0,244  Sek.),  dass  die  Zeit  jedoch,  trotz 
der  bedeutenden  Vergrösserung  desOrganes,  nicht  die 
Zeit  des  ruhigen  normalen  Herzschlages  überschreitet. 

Der  vorliegende  Fall  ist  noch  durch  den  Umstand  besonders 
beachtungswerth,  dass  derselbe  den  von  Duroziez*)  zuerst  be- 
schriebenen doppelten  Ton  in  der  Arteria  cruralis  in  der  präg- 
nantesten Weise  erkennen  liess.  Ich  finde  den  Doppelton  ebenso 
wie  Friedreich**)  es  beschrieben  hat,  auch  in  der  Arteria 
axillaris.  Dieses  auscultatorische  Phänomen  ist  seither  wieder- 
holtbeobachtet und  beschrieben  worden,  so  von  Traube,  Riegel, 
Hofmann,  Talma,  Gerhardt  u.  A.,  ohne  dass  seine  Ent- 
stehungsart befriedigend  gelöst  wäre.  Duroziez  selbst,  der 
das  Geräusch  double  souffle  intermittent  crural  nennt,  bringt  es 
irrthümlich  in  Causalnex  mit  dem  Dikrotismus  der  Crural- 

•)  Archives  gener.  de  Med.  18G1.  —  Gazette  hebdomadaire  1865.  —  Gaz. 
des  hopit.  1865.  No.  51.  pg.  807-809. 

**)  Herzkrankheiten  2.  Aufl.  Erlangen  1869.  pag.  257. 
Landois,  Herzstoss.  6 


82 


Insufficienz  der  Aortaklappen. 


curve.  Dieser  soll  nämlich  nach  ihm  unter  normalen  Verhält- 
nissen so  schwach  sein,  dass  er  nicht  wahrzunehmen  ist.  Erst 
die  Insufficienz  soll  ihn  deutlich  machen.  Und  nun  gar  soll  sich 
der  Dikrotismus  offenbaren  unter  der  Form  eines  Doppelge- 
räusches. Ce  double  souffle  pent  etre  appele  double  souffle 
en  avant,  parce  qu'il  se  manifeste  en  aval  de  la  compression, 
le  sang  s'eloignant  du  coeur.  Enfin  vient  un  troisieme  souffle 
dit  souffle  de  retour,  qui  s'entend  en  amont  de  la  compression, 
pendant  la  marche  retrograde  du  sang.  Dans  Tinsuffisance  aor- 
tique  on  pent  entendre  trois  souffles  au  niveau  de  la  crurale. 

Friedreich  sagt  „Ohne  Zweifel  wird  das  Geräusch  bedingt 
durch  eine  centripetale,  im  Momente  der  Ventrikulardiastole  ge- 
schehende Bewegung  des  Blutes  innerhalb  des  Gefässes,  welche 
bei  einer  bestehenden  Aortaklappeninsufficienz  leicht  begreiflich 
erscheint".  Neuerdings  hat  Gerhardt  die  Erscheinung  in  an- 
derer Weise  erklärt.  Er  Hess  den  Herzstoss  durch  den  Mar ey- 
schen  Cardiographen,  den  Cruralispuls  durch  den  Riegel'schen 
Stethographen  verzeichnen  und  leitet  aus  seinen  Ourven  ab,  dass 
dem  doppelten  herzsystolischem  Tone  an  der  Cruralarterie  eine 
doppelte  Arteriendiastole  entsprach,  wie  sich  sowohl  an  der  Be- 
wegung der  empfindlichen  Gasflamme,  wie  auch  an  der  Zeich- 
nung des  Riegel1  sehen  Stethographen  leicht  erkennen  liess. 
Noch  mehr:  in  dem  gleichen  Falle  ergab  die  Zeichnung  sowohl 
des  Stethographen  von  Riegel,  wie  auch  des  Cardiographen  von 
Marey,  wenn  das  Instrument  auf  die  Stelle  des  Spitzenstosses 
aufgesetzt  wurde,  eine  in  ganz  kurzen  Zwischenräumen  erfolgende 
Herzsystole.  „Es  giebt  also,"  —  schliesst  Gerhardt,  — 
„demnach  Fälle  von  Aorteninsufficienz,  in  denen  die 
Herzsystole  in  zwei  Absätzen  erfolgt  und  dadurch  ein 
doppelter  erster  Cruralton  bedingt  wird."  Ich  glaube, 
dass  Gerhardt  sich  in  diesem  Punkte  geirrt  hat;  ich  glaube 
dieses  um  so  mehr,  da  ich  im  Stande  bin,  in  meinem  Falle 
eine  vollkommen  befriedigende  und  feststehende  Lö- 
sung zu  geben. 

Ich  habe  schon  früher*)  auf  ein  merkwürdiges  und  zwar 
nur  bei  diesem  Herzfehler  stattfindendes  Pulsphänomen  aufmerk- 


*)  Die  Lehre  vom  Arterienpuls.    Berlin  1872.  pag.  262  und  pag.  324. 
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sam  gemacht,  nämlich  auf  den  Anakrotismus  an  den  Puls- 
curven  der  dem  Herzen  nahe  liegenden  grossen  Gefässstämme 
namentlich  der  Carotis  und  Subclavia.  Ich  habe  mit  diesem 
Namen  eine  Erscheinung  bezeichnet,  die  darin  besteht,  dass  im 
aufsteigenden  Curvenschenkel  sich  eine  Elevation  findet.  Da  in 
meinem  Pulsbuche  sich  eine  Abbildung  von  der  Carotiscurve 
findet,  so  gebe  ich  hier  Fig.  D6  eine  Anzahl  Curven  von  der 


Arteria  subclavia  des  vorhin  genannten  Mannes  mit  Insufficienz 
der  Aortaklappen.  Man  erkennt  sofort  überall  bei  a  die  im 
aufsteigenden  Curvenschenkel  verzeichnete  anakrote  Zacke.  In 
der  in  meinem  Pulsbuche  Fig.  67  abgebildeten  Carotiscurve  ist 
die  Zacke  viel  höher,  sie  reicht  fast  bis  an  die  Höhe  des  Curven- 
gipfels  hinan.  Schon  damals  habe  ich  die  Ursache  dieser  ana- 
kroten  Elevation  richtig  angegeben.  Die  Zacke  a  rührt  da- 
von her,  dass  bei  der  Systole  des  linken  Vorhofes  be- 
reits eine  positive  Pulswelle  in  die  Aorta  geworfen 
wird.  Da  nämlich  wegen  der  Insufficienz  der  Aortenklappen 
der  Zugang  zu  diesem  Gefässe  stets  offen  ist,  so  wird  die  Con- 
traction  des  dilatirten  und  hypertrophischen  Vorhofes  das 
Blut  nicht  allein  in  die  Kammer  treiben,  sondern  dieses  wird 
zum  Theil  auch  eine  positive  Welle  im  Anfange  der  Aorta  er- 
regen. Allein  diese  Welle  ist,  wie  es  Figur  D6  zeigt,  und  wie 
wir  leicht  einsehen  können,  gegenüber  der  durch  die  Ventrikel- 
contraction  erregten  primären  Hauptpulswelle  nur  klein.  Der 
Kleinheit  dieser  anakroten  Welle  entspricht  es,  dass  sie  in  ihrem 
weiteren  peripherischen  Verlaufe  leicht  erlischt.  Während  die- 
selbe an  der  Carotiscurve  noch  gross  ist  und  dicht  am  Curven- 
gipfel  sitzt,  ist  sie  in  der  Sublaviacurve  (bei  D6  a)  bereits,  wohl 
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auch  wegen  der  Biegung  der  Subclavia,  klein  und  im  unteren 
Drittel  der  Curve.    Uebrigens  fühle  ich  in  dem  vorliegenden 
Falle  sowohl  in  der  Carotis,  als  auch  in  der  Subclavia  den  von 
Vorhof  und  Kammer  erzeugten  Doppelstoss  deutlich  heraus.  Allein 
in  der  Axillaris  konnte  ich  den  anakroten  Stoss  nicht  mehr  sphy- 
mographisch  nachweisen,  ebenso  nicht  mehr  in  der  Femoralis. 
Allein  hier  hört  man,  völlig  entsprechend  dem  Bilde  der  Sub- 
claviacurve,  zwei  Töne  deutlich  heraus.  Von  den  zwei  Tönen 
oder  Geräuschen  höre  ich  das  erste  kürzer  und  schwä- 
cher und  zwar  isochron  mit  der  Vorhof scontraction, 
oder  wie  Traube  es  zutreffend  benannt  hat,  präsysto- 
lisch, das  zweite  ist  länger  und  lauter  und  isochron 
mit  der  Systole  der  Kammern.   Bei  Insufficienz  der 
Aortaklappen  wirken  also  zur  Füllung  des  Aorten- 
systemes  Vorhof  und  Kammern  dicht  hintereinander 
mit  und  den  beiden  von  ihnen  herrührenden  Wellen 
entsprechen  die  zwei  Töne  in  der  Cruralis  und  Axil- 
laris.   Wird  auf  diese  beiden  Gefässe  kein  Druck  ausgeübt, 
so  gehen  beide  Geiäusche  ununterbrochen  in  einander  über,  so- 
bald aber  der  Druck  des  Stethoscopes  die  passende  Höhe  er- 
reicht hat,  so  wird  das  Geräusch  dort  unterbrochen,  wo  die  Con- 
traction  des  Vorhofs  aufhört  und  die  des  Ventrikels  beginnt.  Ich 
halte  diese  von  mir  gegebene  Erklärung  für  zutreffend,  ebenso 
wie  es  mir  völlig  natürlich  scheint,  class  Anakrotismus 
und  Doppelton  bei  Insufficienz  der  Aortenklappen  den 
Werth  eines  pathognomischen  Zeichens  haben  müssen. 


§  16.  Stenose  des  Aortaostiums. 

Es  liegt  mir  von  diesem  Herzfehler  ein  reines  Exemplar 
zur  Beobachtung  vor,  welches  die  charakteristischen  Zeichen 
dieses  Leidens  darbietet.  Das  betreffende  Individuum  ist  ein 
alter  Mann,  mit  starrem  wenig  elastischen  Thorax,  welch'1  letzterer 
eine  so  starke  Wölbung  besitzt,  dass  es,  trotzdem  der  Herzstoss 
von  bedeutenderer  Intensität  als  unter  normalen  Verhältnissen 
ist,  nur  gelingt,  nicht  bedeutend  ausgiebige  Curven  zu  ver- 
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zeichnen.  Allein  diese  zeigen  doch  so  manche  interessante  Einzel- 
heiten, dass  ich  es  für  gerathen  halte,  dieselben  zu  erläutern 
Fig.  E  zeigt  eine  Reihe  von  Herzstosscurveu,  die  von  der  Stelle 


an  welcher  der  Herzimpuls  am  deutlichsten  zu  fühlen  war,  ent- 
nommen worden  sind. 

Die  gesammte  Herzrevolution  dauerte  im  Mittel  0,712  Sek. 
Wir  erkennen  an  den  Curven  zuerst  in  der  Elevation  ab  die 
Thätigkeit  der  Vorhöfe.  Dieselbe  ist  mit  hinreichender  Deut- 
lichkeit ausgeprägt;  zu  ihrer  Darstellung  bedurfte  es  0,114  Sek. 
im  Mittel.  Nur  beginnt  von  b  an  die  Thätigkeit  der  Ventrikel, 
allein  die  Elevation  ist  nur  klein  (bis  c)  und  wird  schon  bald, 
nach  0,076  Sek.,  durch  eine  ganze  Reihe  kleiner  Zacken 
ergänzt,  welche  offenbar  davon  herrühren,  dass  das 
Blut  unter  Erzeugung  eines  lauten  Geräusches  an 
den  rauhen  und  stenosirten  Klappen  unregelmässige 
Schwingungen  macht.  Letztere  (ce)  nehmen  0,437  Sek.  in 
Anspruch.  Der  Schluss  der  Semilunarklappen  ist  nicht  markirt, 
theilweise  wohl  desshalb,  weil  ihr  Spiel  gestört  und  der  Druck 
im  Aortensystem  schwach  ist.  Immerhin  wird  aber  der  Schluss 
der  arteriellen  Klappen  bei  e  das  unregelmässige  Geräusch  ab- 
schliessen.  Der  diastolische  Theil  der  Curve  umfasst  0,085  Sek. 
Vergleichen  wir  die  zeitlichen  Verhältnisse  mit  denen  der  nor- 
malen Herzstosscurve,  so  treffen  wir  einen  merkwürdigen  Unter- 
schied. Die  gesammte  Systole  bc  +  ce  beträgt  bei  der  Aorta- 
stenose 0,513  Sek.,  während  wir  für  die  normalen  Verhältnisse 
nur  etwa  0,300  Sek.  bei  gleicher  Pulsfrequenz  beobachten  und 
0,382  Sek.  überhaupt  die  längste  Zeit  für  die  normalen  Ven- 
trikelsystole ausmacht. 

So  gibt  uns  die  Curve  geschrieben  an,  was  die  Pathologen 
aus  den  physikalischen  Folgezuständen  dieses  Herzfehlers  ge- 
folgert haben,  dass  nämlich  „die  Contraction  des  linken 
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Ventrikels  länger  dauern  muss".  *)  Der  Puls  war  in  un- 
serem Falle  klein,  hart  und  gedehnt,  wie  er  in  der  Regel  bei 
diesem  Leiden  zu  sein  pflegt. 


§  17.  Insufficienz  der  Mitralis. 

Ich  gebe  von  einem  durchaus  reinem  Falle,  der  alle  cha- 
racteristischen  Symptome  darbietet,  in  Figur  F  eine  Reihe  von 
Curven.  Auch  diese  zeigen  in  vielfacher  Beziehung  interessante 


und  charakteristische  Einzelheiten.  Das  Stück  ab.  umfassend 
die  Vorhofscontraction,  ist  relativ  stark  markirt.  Es 
rührt  dies  daher,  weil  der  dilatirte  linke  Vorhof  eine  energische 
und  umfangreiche  ausgiebige  Bewegung  ausführen  muss.  Die 
Ventrikelcontraction  bc  ist  hinreichend  stark  und  energisch,  ohne 
dass  sie  durch  die  an  dem  Ostium  venosum  sinistrum  entstehen- 
den unregelmässigen,  Geräusch  erzeugenden  Reibungen  des  Blutes 
eine  Unterbrechung  oder  Störung  erlitte.  Der  von  den  Aorta- 
klappen-Schluss  herrührende  Stoss  (d)  ist  klein  wegen 
der  geringen  Spannung  im  arteriellen  Systeme.  Da- 
hingegen steht  als  mächtiger  Accent  der  Stoss  des 
verstärkten  zweiten  Pulmonaltones  (e)  hoch  oben  auf 
dem  Gipfel  der  Curve.  Von  hier  bis  zum  Fusspunkte  / 
vollzieht  sich  die  Diastole  der  Kammern. 

Der  Puls  war  ziemlich  klein  uud  schwach. 

Die  zeitlichen  Verhältnisse  betrugen  nach  mehreren  Aus- 
messungen im  Mittel 


*)  cf.  Oppolzer  1.  c.  pag  241. 


Stenose  des  linken  venösen  Ostiums.  37 

Gesammtdauer  der  Herzbewegung  im  Mittel  =  0,945  Sekunde. 

ab  -  -  0,399 
bc  -  .  =  0,129 
cd  -  .  =  0,190 
de  -  -  =  0,099 
ef  -  -  =  0,128 
Es  haben  mir  mehrere  Fälle  dieses  Herzfehlers  zur  Unter- 
suchung vorgelegen.   Durch  die  starke  Spannung  in  der  Arteria 


pulmonalis  kann  der  zweite  Ton  in  derselben  so  stark  werden 
und  so  schnell  sich  dem  zweiten  Aortentone  anreihen,  dass  beide 
beinahe  oder  völlig  in  einander  übergehen,  wovon  H  und  K. 
(beide  von  Insuffizienzen  der  Mitralis)  Zeugniss  geben. 


§  18.  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums. 

Ein  sehr  prägnanter  Fall  bei  einer  Dame  in  den  mittleren 
Jahren,  bei  welcher  die  nach  Oppolzer  stets  die  Stenose  bei- 
gleitende Insuffizienz  gewiss  nur  sehr  gering  ausgebildet  war, 
gab  mir  Veranlassung  die  charakteristische  und  in  vieler  Be- 
ziehung interessante  Curvenreihe  G  zu  registriren.  Präsysto- 
lisches schnurrendes  Spitzengeräusch,  ein  deutlich 
in  zwei  klare  abgesonderte  Töne  gespaltener  zweiter 
Herzton  und  mässige  Verstärkung  des  zweiten  Pul- 
monaltones  waren  die  characteristischen  Zeichen.  Jeder 
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der  die  normalen  Herzstosscurven  mit  der  Reihe  G  vergleicht 
findet  alles  hier  in  klarster  Weise  ausgeprägt.  Die  Vorhofs- 
contraction  ist  gedehnt  (ab),  nur  leise  ansteigend,  weil 


das  Blut  nur  langsam  in  den  Ventrikel  einfliessen  kann,  und 
vollkommen  gezähnelt  durch  die  unrelmässigen,  das 
Katzenschnurren  erzeugenden,  Wallungen  des  Blutes 
an  dem  rauhen  und  verengten  Ostium  sinistrum.  Die 
Ventrikel  vermögen  bei  ihrer  Contraction  wegen  ihrer 
nur  massigen  Füllung  eine  nur  kleine  Elevation  (b  c) 
zu  erzeugen.  Die  Elevation  (d)  durch  den  Schluss  der 
Semilunarklappen  ist  wegen  der  geringen  Spannung 
im  Aortensystem  nur  schwach,  grösser,  weil  die  Spann- 
ung im  Pulmonalgebiete  grösser  als  normal  ist,  und  zeitlich 
weiter  entfernt  ist  der  durch  den  Schluss  der  Pulmo- 
nalisklappen  hervorgerufene  Stoss  (e).  Die  beiden 
Klappenschlüsse  (cl  und  e)  werden  vom  Ohre  völlig 
rein  und  isolirt  wahrgenommen.  Nach  dem  Schluss  der 
Pulmonalklappen  sinkt  die  Linie  der  Curve,  die  Diastole  (ef) 
der  Ventrikel  verzeichnend,  wieder  zum  Fusspunkte  zurück. 

Für  die  zeitlichen  Verhältnisse  ergab  die  Ausmessung  mehrere 
Curven  im  Mittel  Folgendes. 


Die  Zeit  für  den  Abstand  der  beiden  zweiten  Töne  in  der 
Aorta  und  Pulmonalis  beträgt  nach  meinen  Messungen  an  der 
normalen  Herzstosscurve  des  Menschen  nur  0,05—0,08  Sekunde, 
darüber  hinaus,  also  in  unserem  Falle  von  Stenose  des 
linken  venösen  Ostiums,  werden  beide  Klappenschlüsse 
isolirt  gehört.    Ich  verweise  hier  übrigens  noch  besonders 


Gesammtdauer  im  Mittel 


0,770  Sekunde. 


ab  - 
bc  - 
cd  - 
de  - 


¥  - 


0,427 
0,069 
0,046 
0,114 
0,114 
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auf  das,  was  ich  Oben  über  die  normale  Herzstosscurve  rück- 
sichtlich dieses  Punktes  auseinandergesetzt  habe.  (Seite  60.) 

Ich  füge  endlich  in  den  Curven  L  und  M  noch  zwei  Reihen 
an,  welche  ich  von  zwei,  mit  Morbus  Basedowii  behafteten  gegen 
20  Jahre  alten  Mädchen  entnommen  hahe.  Man  erkennt  an  der 


schnellen  Schlagfolge  die  vermehrte  Frequenz  der  Herzschläge. 
Ausserdem  ist  auffallend,  dass  in  beiden  die  Elevationen  ausge- 
fallen sind,  welche  durch  den  Schluss  der  Semilunarklappen  der 
Aorta  und  Pulmonalis  erzeugt  werden.  Ich  glaube  darin  eine 
abnorm  verminderte  Spannung  in  beiden  arteriellen  Systemen  zu 
erkennen,  der  entsprechend  allerdings  auch  der  zweite  Herzton 
sehr  geschwächt  zu  Perception  kam. 

Ich  habe  im  Vorhergehenden  nur  an  einigen  Fällen  die  Er- 
scheinungen von  Herzkrankheiten  an  den  Herzcurven  nachzu- 
weisen mich  bemüht.  Dass  ich  hierzu  die  am  meisten  chara- 
cteristischen  ausgesucht  habe,  wird  man  mir  nicht  verdenken.  Im 
Ganzen  habe  ich  etwa  nur  15—20  Fälle  von  Herzfehlern  der 
verschiedensten  Art,  sowohl  characteristisch  ausgebildete,  als 
auch  wenig  klar  ausgeprägte,  ferner  einfache  wie  complicirte 
untersuchen  können.  Ich  stehe  als  Physiologe  dem  klinischen 
Materiale  zu  fern,  und  wenn  ich  auch  die  grosse  Liebenswürdig- 
keit rühmend  anerkennen  muss,  mit  der  meine  klinischen  Herren 
Collegen  mich  unterstützten,  so  reichte  doch  das  Material  in 
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unserer  kleinen  Stadt  nicht  aus.  Herzfehler  der  rechten  Hallte 
habe  ich  gar  nicht  beobachten  können.  Ich  überlasse  daher  gern 
die  fernere  Untersuchung  der  gewiss  sehr  interessanten  Verhält- 
nisse den  Klinikern,  doch  würde  ich  immer  rathen,  stets  zuerst 
die  wohl  ausgebildeten  Typen,  die  klinischen  Paradestücke,  zu 
bearbeiten,  dann  erst  in  zweiter  Linie  die  complicirteren  Formen. 
Auch  ist  zu  empfehlen,  bei  den  betreffenden  Patienten  zugleich 
Pulscurven  mit  aufzunehmen,  da  solche  im  Stande  sind,  wich- 
tige Aufklärungen  über  verschiedene  im  arteriellen  Gebiete  herr- 
schende Zustände  zu  geben,  worüber  die  Pulslehre  zu  berichten 
weiss. 


§  19.  Construction  der  Curven. 

Bei  der  Darstellung  der  Herzstosscurven  hat  man  so  zu  ver- 
fahren, dass  man  die  Pelotte  des  Instrumentes  auf  jene  Stelle 
des  Brustkorbes  setzt,  an  welcher  man  vorher  durch  das  Gefühl 
die  Herzbewegung  am  deutlichsten  wahrgenommen  hat.  Die 
Haltung  des  Körpers  kann  dabei  eine  fast  aufrechte  sein.  Das 
Instrument  wird  mit  den  Händen  gegen  die  Brustwand  fixirt. 
Besondere  Aufmerksamkeit  erfordert  die  Wahl  des  richtigen  und 
passenden  Druckes  und  die  Einstellung  des  Schreibhebels.  Im 
Allgemeinen  ist  die  Anwendung  starker  Druckfedern  anzurathen. 

Ueber  die  Zuverlässigkeit  des  Marey'schen  Apparates  als 
Curvenzeichner  hier  näher  zu  berichten,  glaube  ich  unterlassen 
zu  dürfen,  da  nach  den  Untersuchungen  von  Mach,  v.  Wittich 
und  mir  kein  Zweifel  sein  kann,  dass  die  von  ihm  gezeichneten 
Pulsbilder  getreu  die  Bewegungen  der  Schlagader  angeben.  Es 
ist  somit  unbedingt  gestattet,  die  Zuverlässigkeit  des  Apparates 
auch  als  Herzstosscurvenzeichner  anzuerkennen.  Wer  sich  ge- 
nauer über  diesen  Punkt  zu  informiren  wünscht,  verweise  ich 
auf  mein  Buch  „die  Lehre  vom  Arterienpuls"*),  woselbst 
eine  ausführliche  Experimentalkritik  des  Marey'schen  Sphygmo- 
graphen  gegeben  ist.  Dass  man  zur  Registrirung  des  Herzstosses 


)  Berlin  1872,  pag.  49  und  flg. 
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auch  andere  Apparate  benutzen  kann  z.  B.  den  Brondgeest- 
schen  Pan-Sphygmographen,  ist  zweifellos.  Auch  der  von  mir 
angegebene  Angiograph  kann  zur  Benutzung  kommen,  doch 
nur,  wenn  die  zu  untersuchende  Person  in  horizontaler  Lage 
ausgestreckt  liegt,  denn  die  Belastung  des  Instrumentes  mit  Ge- 
wichten lässt  natürlich  eine  mehr  senkrechte  Stellung  nicht  zu. 
Dadurch  ist  die  Anwendung  dieses  Instrumentes  für  diese  Fälle 
beschränkt,  weil  ja  erfahrungsgemäss  der  Herzstoss  sich  am 
deutlichsten  bei  mehr  aufrechter  Stellung  ausprägt.  Ich  benutze 
diese  Gelegenheit,  um  eine  völlig  ungerechte  Kritik  über  mein 
Instrument  abzuweisen,  welche  in  neuester  Zeit  E.  Cyon*)  ge- 
geben hat.  Ich  hatte  meinem  Angiographen  als  Pulszeichner 
vor  dem  Marey'schen  Instrumente  aus  folgenden  Gründen  den 
Vorzug  gegeben  1.  weil  er  eine  ganz  genaue  Abmessung  der 
Belastung  der  Arterie  zulasse,  2.  weil  die  Einstellung  der  Schreib- 
spitze besser,  leichter  und  sicherer  ist,  3.  weil  der  Schreibhebel 
in  senkrechtem  Auf-  und  Niedergehen  zeichnet  und  nicht  in 
Bogenführung  wie  der  Marey'sche  Apparat,  was  für  die  Aus- 
messung der  Curven  von  nicht  geringem  Werth  ist.  Diese  Vor- 
züge besitzt  das  Instrument  unbedingt  und  sie  sind  als  solche 
vielseitig  anerkannt  worden.  Nun  behauptet  Cyon  zunächst, 
dass  sich  die  Belastung  der  Arterie  gerade  so  gut  in  jeder  Stärke 
gelinge  durch  den  Marey'schen  Apparat,  an  welchem  die  Foster- 
sche  Vorrichtung  angebracht  sei,  welche  eine  nuancirte  Druck- 
einstellung ermögliche.  Dies  ist  irrthümlich;  es  gelingt  das 
keineswegs.  Ich  habe  daher  schon  vorgeschlagen,  dass  wenn 
man  den  Marey'schen  Apparat  anwenden  will,  man  verschiedene 
starke  Federn  zur  Benutzung  haben  müsse.  Ueber  die  andern 
unbestrittenen  Vorzüge  meines  Instrumentes  geht  Cyon  einfach 
hinweg.  Das  Kühnste  aber  leistet  Cyon  endlich  damit,  dass 
er  schliesslich  behauptet,  mein  Apparat  sei  ebenso  wenig  geeignet, 
richtige  Pulscurven  zu  liefern,  als  der  Sphygmograph  von  Vier- 
ordt.  Nun  habe  ich  in  meinem  Buche  den  Beweis  geliefert,  dass 
mein  Angiograph  ganz  analoge  Bilder  zeichne,  als  der  Marey- 
sche  Sphygmograph  und  die  auf  Seite  286  abgebildeten  Curven 
von  der  Arteria  radialis  des  Menschen,  die  mein  Werkzeug  bei 


♦)  Methodik  der  physiol.  Experimente  nnd  Vivisectionen.   Giessen  1876. 
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verschiedenster  Belastung  gezeichnet  hat,  zeigt  Jedem,  der  sehen 
will,  dass  in  der  That  völlig  den  Marey 'sehen  Curven  analoge 
Zeichnungen  vorliegen.  Es  ist  daher  eine  Dreistigkeit  sonder 
Gleichen,  dass  Cyon  derartig  falsche  Behauptungen  in  die  Welt 
schickt. 

Uebrigens  beweist  die  Aufmerksamkeit,  welche  Brücke*) 
meinem  Instrumente  gewidmet  hat,  dass  die  Grundlagen  auf  denen 
es  construirt  ist,  richtige  sein  müssen.  Auch  hat  neuerdings 
Sommerbrodt**)  völlig  meine  Construction  aeeeptirt  und  fast 
ganz  nach  einem  von  meinem  Mechanikus  gelieferten  Modell  einen 
Piilszeichner  anfertigen  lassen.  Cyon  kann  auch  hier  sehen,  wie 
grundlos  seine  Anschuldigungen  sind.  Ich  werde  übrigens  in 
Kürze  Gelegenheit  finden,  ausführlicher  als  es  hier  geschehen 
kann,  in  einer  vergleichenden  Experimentalkritik  meines  Angio- 
graphen  und  Marey's  Sphygmographen  mein  Recht  Cyon  ge- 
genüber zu  vertheidigen ,  der  meinen  Apparat  überhaupt  nie 
gesehen,  geschweige  denn  ihn  geprüft  hat. 

Zur  Technik  der  Curvendarstellung  empfehle  ich  noch 
ein  schwach  über  einer  qualmenden  Petroleumlampe  berusstes 
glattes  glänzendes  Kreidepapier  (Visitenkartenpapier);  die  Fixir- 
ung  geschieht,  indem  man  die  Täf eichen  in  eine  Lösung  von 
Canadabalsam  in  Benzin  1  :  3,  oder  eine  Auflösung  von  Schellack 
in  Spiritus  eintaucht.  Genaueres  hierüber  findet  man  in  meinem 
Pulsbuche  S.  74  u.  75.  Auch  rücksichtlich  der  Ausmessung 
der  Curven  und  die  Bestimmung  der  zeitlichen  Verhältnisse 
für  die  einzelnen  Curvenabschnitte  muss  ich  auf  das  dort  Mit- 
getheilte  wesentlich  verweisen,  um  hier  nicht  zu  weit  in  die 
Einzelheiten  einzugehen. 

Behufs  Ausmessung  der  Curven  und  Bestimmung  der  zeit- 
lichen Verhältnisse  ist  zu  berücksichtigen,  dass  das  Täfelchen 
sich  nicht  mit  absoluter  Gleichmässigkeit  fortbewegt.  Man  thut 
daher  gut,  stets  viele  Curven  auszumessen  und  aus  allen  Werthen 
das  Mittel  zu  ziehen***).  Man  kann  endlich  auch  zu  gleicher 
Zeit  auf  dem  Täfelchen  unter  oder  über  der  Curve  die  Schwin- 
gungen einer  Stimmgabel  registriren  lassen.   Alsdann  ge- 

*)  Vorlesungen  über  Physiologie.    Wien  1874.    Bd  I.  pag.  156. 
**)  Ein  neuer  Sphygmograph.    Breslau  1876  (mit  vielen  Curvenbildern). 
***)  Siehe  mein  Pulsbuch,    pag  75—80. 
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winnt  man  sehr  exacte  Werthe  und  man  hat  nur  nöthig,  die  Zahl 
der  auf  jeden  Curventheil  kommenden  Schwingungen  von  be- 
kannter Dauer  zu  zählen,  um  die  Zeit  für  ihre  Darstellung  so- 
fort angeben  zu  können.  Auch  in  Bezug  hierauf  (mit  Rücksicht 
auf  die  Pulscurven)  liefert  mein  Pulsbuch*)  die  nöthigen  Auf- 
klärungen. 


*)  cf.  Seite  309-315. 
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CONCOMITANCE 

DES 

M4LADIES  DU  FOIE  ET  DES  REINS 

ET  EN  PARTICULIER 

DES  REINS  DANS  L'ICTERE 


CONTRIBUTIONA  l' ANATOMIE  BT  ALAPHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
DE  L'lCTERE  GRAVE  (THEORIE  RENALE). 


INTRODUCTION. 


Le  foie  et  le  rein  ont  toujours  eu  Favantage  d'attirer  for- 
tement  l'attention  des  cliniciens  physiologistes  etanatomo- 
pathologistes.  Ces  deux  organes  ont  en  effet  une  premiere 
place  dans  la  hierarchie  des  visceres,  et  leurs  röles  si  mul- 
tiples  ont  exerce  au  plus  haut  point  la  sagacite  des  cher- 
cheurs. 

Leurs  maladies  ont  fait  l'objet  de  monographies  nom- 
breuses,  mais  jusqu'alors  il  n'a  pas  ete  fait  d'une  facon 
speciale  de  travail,  du  moins  ä  notre  connaissance,  qui  ait 
marque  la  part  que  pouvaient  prendre  ces  deux  organes  ä 
la  fois  dans  un  processus  pathologique  oü  tantöt  le  rem 
et  tantöt  le  foie  attiraient  seuls  l'attention.  On  ne  s'est  pas 
assez  occupe,  ou  du  moins  on  na  pas  cherche  ä  faire  res- 


sortir  l'effet  d'une  complication  renale  dans  la  cirrhose  par 
exemple  ou  dans  l'ictere  devenant  grave. 

Nous  ne  pouvons,  malgre  notre  desir,  nous  etendre  suj 
tous  les  cas  de  concomitance  des  maladies  du  foie  et  du 
rein ;  nous  reserverons  et  nous  bornerons  surtout  notre  etude 
ä  la  question  des  reins  dans  l'ictere  chronique  et  des  reins 
dans  l'ictere  grave.  Ce  suj  et  est  assez  vaste,  et  nous  som- 
mes  heureux  de  pouvoir  ici  rendre  lejuste  hommage  de 
notre  reconnaissance  ä  M.  le  professeur  Charcot,  qui  a  bien 
voulu  nous  aider  de  ses  conseils,  nous  encourager  dans  cet 
essai,  en  nous  communiquant  quelques  notes  prises  autre- 
fois  par  lui,  sur  ce  suj  et  qui  l'avait  seduit  lui  aussi,  ä  l'epo- 
que  des  discussions  sur  la  physiologie  patbologique  des 
icteres  graves.  —  Nous  ne  pouvons  non  plus  commencer  ce 
travail  sans  remercier  notre  excellent  maitre  M.  Brouardel, 
dans  le  Service  de  qui  nous  avons  puise,  sinon  l'idee  de  la 
question  elle-meme  du  moins  tous  les  elements  et  tous  les 

avis  qui  peuvent  servir  ä  la  rendre  plus  complete.  Nous 

regrettons  de  ne  pas  apporter  dans  ce  travail  un  contingent 
personnel  plus  riche  en  faits  que  celui  qu'on  trouvera  dans 
cette  these.  Mais  la  faute  n'en  est  pas  ä  notre  volonte,  eile 
doit  etre  rejetee  sur  la  rarete  des  cas  d'ictere  grave  que  l'on 
observe  ä  l'höpital,  Trois  cas  seulernent  se  sont  presentes 
cette  annee  dans  Je  service  de  M.  Brouardel.  L'un  etait  un 
ictere  pseudo-grave,  l'autre  une  angiocholite  suppuree, 
le  dernier  enfin  etait  un  ictere  chez  une  femme  grosse 
eclamptique. 

Nous  ne  donnerons  que  l'observation  du  dernier  fait 
(Voir  ä  l'article  des  femmes  grosses).  Le  regret  que  nous 
exprimons  est  d'autant  plus  legitime  que  dans  le  service  de 
M.  Brouardel,  tout  ce  qui  est  relatif  au  foie  est  mimitieuse- 
ment  observe  et  que  grace  a  M.  Descouts,  son  preparateur, 
que  nous  remercions  ici  de  ses  analyses,  rien  n'echappe  ä 
l'investigation  histologique  et  chimique,  dans  les  maladies 


du  foie.  Quoi  qu'il  en  soit,  nous  avons  entrepris  cette 
etude,que  nous  aurions  voulu  d'une  facon  generale  inti- 
tuler  :  «  Concomitance  des  maladies  du  foie  et  des  reins,  » 
et  que  nous  aurions  voulu  egalement  diviser  en  deux 
parties. 

Dans  la  premiere,  nous  aurions  faitla  concomitance  des 
maladies  du  foie  et  des  reins  dans  ladegenerescence  fibreuse 
(cirrhose),  graisseuse  (steatose),  cerumineuse  et  amylo'ide. 
—  Nous  y  aurions  ajoute  l'alteration  concomitante  du  foie 
et  des  reins  dans  la  Syphilis,  la  melanemie  etle  diabete.  — 
Mais  faute  d'espace,  nous  nous  bornerons  ä  resumer  brie- 
vement  cette  partie  qui  pourra  tenter  d'autres  chercheurs. 

Dans  la  seconde  partie,  qui  est  le  veritable  objet  de  ce 
memoire ,  nous  etudierons  surtout  l'etat  des  reins  dans 
l'ictere  chronique  et  dans  l'ictere  grave  des  adultes  et  des 
femmes  en  couche ,  dans  le  but  bien  decide  d'etablir  que 
ces  organes  d'emonction  jouent  souvent  un  grand  role  dans 
l'etude  clinique  de  l'ictere  grave,  et  modifient  meme  le  Pro- 
cessus pathologique  de  ce  Syndrome. 


PREMIERE  PARTIE. 
Preliminaires. 


Nous  ne  pouvons,  ainsi  que  nous  1' avons  dit  dans  l'In- 
troduction,  que  resumer  sous  forme  de  preliminaires  cette 
premiere  partie  relative  aux  concomitances  des  maladies 

du  foie  et  des  reins. 

Dans  la  cirrhose,  la  degenerescence  sclereuse  du  foie 
peut  s'etendre  aux  poumons  et  surtout  aux  reins.  (Diathese 
fibro'ide  de  Sutten,  cite  par  M.  Charcot).  Ce  fait  se  com- 


prend  d'autantmieux  que  les  mSmes  causes,  l'alcoolisme 
entre  autres,  peuvent  engendrer  les  mSmes  effets  :  He- 
patite  interstitielle  et  nephrite  interstitielle  souvent  paren- 
chymateuse,  mal  de  Bright.  Becquerel  et  Rodier,  1854, 
Tratte  de  chimie  biologique,  Brächet,  v.  p.  317,  318,  321, 
parlent  de  la  concomitance  du  mal  de  Bright  chez  les 
cirrhotiques.  Sur  50  cas  de  cirrhose  du  foie ,  Dickinson 
atrouve  huit  fois  les  reins  granuleux,  Grainger  Stewart,  sur 
100  cas  de  rein  contractu,  a  trouve  15  cas  de  cirrhose.  Ces 
auteurs  sont  rapportes  par  M.  Charcot,  dont  l'avis  sur 
cette  question  est  que  le  foie  est  generalementenvahile  pre- 
mier  et  subit  le  premier  les  effets  de  l'alcoolisme. 

La  steatose  porte  egalement  sur  le  foie  et  le  rein  d'une 
facon concomitante  et  engeneral  sousl'influence  de  hörnerne 
cause.  Toutefois,  il  faut  distinguer  ici  la  steatose  simple 
des  femmes  grosses  ou  des  nourrices,  de  la  degenerescence 
graisseuse  proprement  dite.  Dans  ces  cas,  en  effet,  le  foie 
est  seulement  infütre  de  graisse  et  non  degenere.  Mais 
quand  la  degenerescence  survient  dans  le  foie  sous  l'in- 
iluence  des  suppurations,  du  Cancer,  des  kystes  suppu- 
res,  etc.,  le  rein  est  aussi  malade  en  general, .  et  ces  deux 
faits  tiennent  sans  doute  äl'anemie,  ä  l'alteration  du  sang 
qui  engendrent  ä  leur  tour  une  cachexie  oü  le  foie,  organe 
hematopoi'etique,  joue  un  röle  principal.  L'echange  des  ma- 
tieres  se  fait  mal,  l'uree  est  tres-abaissee,  et  si  peu  que  le 
filtre  renal  tombe  en  degenerescence  on  a  ces  etats  speciaux 
qui  se  terminent  fatalement,  avec  anasarque,  albuminu- 
rie,  etc.,  qui  contr'indiquentles  Operations  et  exposent  ä  la 
septicemie  chirurgicale  (Verneuil),  (these  d'H.  Casalis).  Ce 
sujetest  traite  longuement  par  Frerichs,  Lecorche.  Voir 
egalement  la  these  de  Fernand  Babillot.  (Paris,  1877,  inspi- 
ree  par  M.  Brouardel.  ) 

La  degenerescence  amyloi'de  peut  alterer  ä  la  fois  et  le 
rein  et  la  glande  hepatique.  Mais  souvent  aussi  le  rein  est 
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gras ;quandlefoie  est  amyloide  ou  inversement.  Cette  de 
generescence  etudiee  par  Frerichs,  Lecorch, 
peut  entramer.de  graves  desordres,  et  c'est  .urtoLtT^* 
rurgle  que  le  diagnostic  en  devra  etre  feit  a  temTn  i.H 
que,  en  effet,  d'enlever  a  propos  nn  seques^rc"  d  W 
suppuraüon  prolongee,  ou  bien  si  l'etat  est  trop  av  nee" 
contrmdique  une  Operation  (these  CasaliO   r  a 
celles  de  M.  Verneuil.  )-  CeS  lde6S  SOnt 

La  syphilis  egalement  peut  porter  son  action  sur  le 
oiect  sur  es  rem s.  La  degenerescence  graisseuse,  amy! 
loide  la  sclerose,  et  en  permier  lieu  les  tnmeurs,  sont les 
mamfestaüons  de  la  syphüis  viscerale,  qui  amenent  une 
cachexie  precoce,  et  parfois  meme  contr  mdiquent  le  traite- 
ment  mercuriel.  -  Frerichs,  Lecorche,  Gaillard-Lacombe 
Lancereaux,  ob.  d'Ore  et  Dejerine,  Bulletin  de  la  Societö 
anatomique,  1874,  sont  ä  consulter  sur  cette  matiere 

La  melanemie  peut  atteindre  les  visceres  qui  nous  occu- 
pent;le  pigment,  charrieparle  sang,s'arrete  souvent,eneffet 
dans  le  foie,  les  poumons  et  les  reins  notamment.  Frerichs 
Signale  m^me  des  observations  de  fievre  intermittente  avec 
predommance  d'alteration  renale.  Cette  derniere  lesion  va 
meme  jusqu'a  modifier  la  marche  de  la  fievre  palustre.  Ne 
pourrait-elle  pas  expliquer  les  formespernicieuses,  convul- 
sives,  delirantes,  comateuses,  uremiques  en  un  mot?  L'al- 
buminurie,  en  effet,  se  montre  quelquefois  dans  cesformes, 
des  cylindres  fibrineux,  charges  de  pigment,  se  sont  rencon- 
tres  ä  l'examen  des  urines,  et  l'albuminurie  meme  etait, 
dans  certains  cas,  plus  abondante  pendant  les  paroxysmes 
dune  fievre  ä  acces  eloignes  (fievre  quarte  ),  tandis  que 
dans  l'intermission  il  y  avait  diminution  et  meme  dispari- 
tion  de  ce  produit.  (Article  Albuminurie,  Jaccoud,  Diction 
naire.) 

Le  diabete  sucre  a  beaucoup,  lui  aussi ,  exerce  la  saga- 
cite  desanatomo-pathologistes.  Mais,malgre  tous  les  efforts, 
Decaudin.  "2 
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l'origine  du  mal  n'a  pu  ötre  precisee.  La  theorie  du  diabete 
par  alteration  du  foie  n'a  pas  trouve  assez  de  preuves.  Les 
reins  sont  souvent  malades  consecutivement,  et  l'albumi- 
nurie  est  un  signe  du  plus  fächeux  pronostic ;  mais  tres- 
rarement,  une  fois  peut-etre,  les  reins  etaient  malades  en 
meme  temps  que  le  foie.  V.  Durand-Fardel,  Traite  du  dia- 
bete). M.  Verneuil  a  recemment  appele  l'attention,  dans 
une  note  communiquee  ä  la  reunion  du  Havre  (V.  Gazette 
hebdomadaire,  19  octobre  1877),  sur  les  alcoolo-diabeti- 
ques,  et  dans  ces  cas,  il  a  trouve  le  foie  et  le  rein  ma- 
lades. Pour  lui  cet  etat  constituerait  une  contr'indica- 
tion  formelle  ä  toute  Intervention.  L'espace  et  le  temps  nous 
manquent  pour  developper  ce  que  le  celebre  Chirurgien 
avance  sur  l'etat  du  foie  et  des  reins  dans  ces  cas  (  au  nom- 
bre  de  quatre);  mais  la  question,  nous  l'esperons,  sera  re- 
prise  par  M.  Verneuil  qui  n'abandonnera  pas  cette  idee 
vraiment  medicale  et  pouvant  prevenir  les  deboires  chirur- 
gicaux.  II  existe  encore  des  maladies  oü  le  foie  et  les  reins 
sont  atteints  simultanement. 

C'est  ainsi  qu'on  a  recemment  presente  a  la  Societe  ano- 
tomique  un  cas  observe  par  M.  J.  Lataste,  interne  de  M.  B. 
Ball,  ä  Saint- Anto ine,  oü  l'on  remarquait  une  degeneres 
cence  kystique  du  foie  et  des  reins  n'ayant  rien  de  cornmun 
avec  les  hydatides.  M.  Malassez  prit  la  parole  a  propos  de 
recherches  qu'il  a  faites  sur  des  cas  semblables.  (Bulletins 
de  la  Societe  anatomique,  decembre  1877. ) 

En  mars  1877,  M.  Castex,  interne  de  M.  Trelat,  älaCha- 
rite,  presenta  egalement  un  cas  curieux  de  tumeurs  iden- 
tiques  (  adenoides )  du  foie  et  des  reins.  La  mort  etait  sur- 
venue  au  milieu  des  accidents  de  l'ictere  grave.  (  Bulletins 
de  la  Societe  anatomique,  mars  1877). 


DEUXIEME  PARTIE. 


tte  l'ictere  grave. 

L'ictere  grave  a  depuis  longtemps  frappe  l'attention  des 
medecms,  et,  sans  vouloir  faire  iei  l'historique  de  la  ques- 
tion,  nous  etudierons  l'ictere  grave  ä  partir  du  momentoü 
les  investigations  microscopiques  et  experimentales  sont 
venues  jeter  un  nouveau  jour  sur  ce  point  de  la  pathologie 
du  foie. 

On  peut  diviser  les  auteurs  en  trois  groupes  principaux  : 
1°  Les  uns  rapportent  tout  ä  une  lesion  primitive  du 
foie. 

2°  Les  autres  font  de  l'ictere  grave  une  maladie  essen- 
tielle, caracterisee  principalement,  uniquement  par  sa  ma- 
lignite. 

3°  D'autres  enfin  ne  voient  dans  la  lesion  qu'une  conse- 
quence  de  la  maladie  et  cherchent  dans  une  alteration  plus 
generale, et  qui  differe  pour  chacun  d'eux,  l'explication  des 
phenomenes. 

Un  dernier  groupe  serait  a  definir  et  ä  etablir,  c'est  celui 
oü,  dans  l'ictere  grave,  le  rein  semble  jouer  un  röle  impor- 
tant.  C'est  celui-lä  surtout  que  nous  developperons. 

Nous  avons  etabli  cette  Classification  en  nous  basant 
quelque  peu  sur  un  ordre  chronologique;  mais  pour  mieux 
faire  ressortir  l'interet  dela  lesion  des  reins,  nousplacerons 
en  dernier  la  theorie  des  organicistes  qui  se  fondent  sur 
l'anatomie  pathologique  du  foie  pour  tout  expliquer. 


Nous  passons  ä  l'etude  des  theories  de  ceux  qui,  comme 
Monneret,  paraissent  convaincus  que  l'ictere  grave  est  une 
maladie  generale,  septicemique  oü  la  lesion  du  foie,  si  fre- 
quente  qu'elle  soit,ne  constitue  apres  tout  qu'un  Syndrome 
eventuel.  Iis  admettent  des  lors  que  l'ictere  grave  est  du  ä 
une  intoxication  du  sang  par  un  poison  encore  indetermine 
et  sans  doute  de  la  nature  de  ceux  qui  president  ä  l'affec- 
tion  typhoide,  au  cholera,ä  la  fievre  jaune:  c  est  cette  toxe- 
mie  qui  suffirait  ä  expliquer  la  genese  des  accidents  graves 
de  l'ictere. 

Cette  theorie  semblerait  satisfaire  tout  le  monde,  l'ictere 
grave  serait  essentiel,  sporadique  ou  epidemique  etun  poi- 
son indetermine  porterait  son  action  sur  le  foie  et  sur  les 
reins,  d'oü  les  accidents  graves,  de  meme  que  le  poison 
typhoide  semble  s'attaquer  de  preference  aux  glandes  de 
Peyer  qu'il  ulcere  et  expose  aux  complications  intestina- 
les, sans  compterles  autres  desordres  dus  ä  ce  meme  agent, 
indetermine  jusqu'ici. 

C'est  surtout  Monneret  qui  est  a  la  tete  des  essentialis- 
tes,  et  pour  lui  l'ictere  grave  etait  remarquable  par  sa  ten- 
dance  aux  hemorrhagies,  dues  äune  alteration  primitive  du 
sang;  aussi  l'appelait-il  ictere  hemorrhagique  essentiel.  La 
defibrination  admise  aussi  par  M.  Lancereaux  n'a  pas  ete 
confirmee  par  l'analyse.  Cette  theorie  ne  peut  donc  subsis- 
ter,  d'autant  plus  qu'il  serait  difficile  de  demontrer  com- 
ment  des  individus,  sains  jusqu'alors,  pris  subitement 
d'ictere  et  enleves  en  peu  de  temps  par  les  accidents  gra- 
ves, avaient  une  alteration  prealable  du  fluide  sanguin. 

Pour  Ozanam,  la  theorie  est  plus  simple  encore,  c'est  la 
mahgniU  qui  fait  d'une  maladie  ordinairement  benigne, 
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une  affection  des  plus  dangereuses.  Qu'est-ce  que  la  mali- 
gnite?  N'insistons  pas. 

Outre  l'essentialite  et  la  malignite,  les  recherches  se  sont 
multipliees  pour  decouvrir  dans  les  fluides  et  dans  le  fluide 
sanguin  surtout,  un  agent  toxique,  mysterieux  et  indeter- 
mine  qui  fait  la  gravite  de  la  maladie.  Nous  avons  parle  de 
la  defibrination  du  sang,  et,  dans  ce  meme  ordre,  nous  de- 
vons  donner  place  ici  aux  differentes  theories  des  icteres 
hematogenes,  c'est-ä-dire  des  icteres  produits  par  la  pre- 
sence  de  la  bile  dans  le  sang. 

On  sait  en  effet  que  la  bile  qui  se  repand  dans  les  tissus 
et  qui  ressort  par  les  urines  qu'elle  colore,  a  ete  vehiculee 
dans  le  sang.  C'est  lä  ce  qui  constitue  l'ictere.  Mais  par 
quel  mecanisme  la  bile  penetre-t-elle  dans  le  sang?  Est-ce 
par  suppression  des  fonctions  hepatiques  que  les  materiaux 
de  la  bile  preexistant  dans  le  sang  se  repandent  dans  les 
tissus?  Non,car  il  est  demontre  que  les  materiaux  de  labile 
ne  sont  pas  preformes.  C'est  le  foie  qui  fait  la  bile  de  toutes 
pieces.  Est-ce  alors  par  resorption  des  elements  biliaires 
sous  l'influence  d'un  obstacle  siegeant  ou  bien  dans  les  ca- 
nauxd'excretion  ou  bien  dans  les  canaux  intra-hepatiques? 
Cette  theorie  semble  plus  vraie,  mais  que  devient  l'ictere 
par  resorption,  dans  les  cas  oü  aucun  obstacle  n'est  trouve 
ä  l'autopsie?  C'est  pour  expliquer  ces  cas  que  les  theories 
hematiques  ont  ete  emises. 

Nous  aurons  ä  distinguer  la  theorie  des  chromogenes  de 
Frerichs  qui  prouve  peu  pour  l'ictere  grave  en  particulier. 
Les  acides  biliaires  resorbes  par  l'intestin  passent  dans  le 
sang  et  donnent  naissance  ä  un  pigment  biliaire  qui,  au  für 
et  ä  mesure  qu'il  est  engendre,  doit  subir  une  Oxydation; 
cette  Oxydation  le  fait  changer  de  nature  et  l'empeche  de 
passer  ä  l'etat  de  pigment  colore  de  l'urine.  Mais  que,  pour 
une  cause  ou  une  autre,  l'oxydation  se  fasse  mal,  le  pig- 
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ment  restera  tel  qu'il  etait  et  passera  dans  les  tissus, 
puis  dans  les  urines.  D'oü  l'ictere. 

Pour  Khüne,  dans  certaines  conditions  donnees,  les  aci- 
des  biliaires  sont  resorbes  dans  l'intestin,  puis  passent 
dans  le  sang;  une  fois  lä,  ils  detruisent  un  nombre  plus  ou 
considerable  de  globules  sanguins  rouges.  Des  lors  la  ma- 
tiere  colorante  du  sang  mise  en  liberte  se  transforme  dans 
le  sang  lui-meme  en  cholepyrrhine  ou  en  bitirubine.  D'oü 
l'ictere  hematogene. 

Enfin,  vient  l'ictere  hemapheique  de  M.  Gubler  oü  le 
pigment  biliaire  n'estpas  decele  dans  l'urine  par  son  reac- 
tif  ordinaire  l'acide  nitrique.  Cet  ictere  ne  serait  donc  pas 
du,  malgre  son  apparition  sur  les  teguments,  les  muqueu- 
ses  et  la  sclerotique,  a  lapresence  de  la  matiere  colorante 
de  la  bile  dans  le  sang.  M.  Gubler  aurait  observe  d'abord 
cette  variete  dans  un  cas  d'empoisonnement  par  le  plomb 
pris  dans  bon  nombre  d'autres  etats  morbides.  Voici  l'ex- 
plication  qu'il  en  donne  :  le  serum  du  sang  est  colore  ä 
l'etat  normal  par  une  matiere  speciale,  1'hemapheine,  d'a- 
pres  les  recherches  de  Simon.  L'augmentation  de  cette 
matiere  colorante  du  serum  dans  le  sang  donnerait 
lieu  ä  une  coloration  speciale  de  l'urine  et  des  tissus, 
et  c'est  cette  coloration  qui  caracterise  l'ictere  hema- 
pheique, mais  la  reaction  des  elements  de  la  bile  ne  se 
fait  plus,  de  meme  du  reste  qu'elle  n'a  plus  lieu  au  troi- 
sieme,  quatrieme  et  cinquieme  jour  d'un  ictere  simple,  alors 
que  les  teguments  sont  encore  jaunes. 

De  toutes  ces  theories,  il  resulte  pour  la  signification  se- 
meiologique  de  l'ictere,  que  la  bile  est  dans  le  sang,  eile  j 
est  dans  les  icteres  benins  ou  graves  et  ces  differentes  theo- 
ries n'impliquent  pas  la  gravite  de  l'ictere,  elles  permet- 
tent  d'affirmer  qu'il  y  a  trouble  dans  l'economie  du  ä  la  pre- 
sence  anormale  de  cette  humeur  melangee  au  sang  et  peut- 
etre  detruisant  des  globules. 
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C'est  alors  que  les  physiologistes  se  sont  demande  si  la 
presence  de  la  bile  dans  le  sang  ne  constituait  pas  toute  la 
pathogenie  de  l'ictere  grave.  Nous  passons  ainsi  ä  latheo- 
rie  des  auteurs  qui  ne  voient  dans  la  lesion  des  visceres  que 
la  consequence  de  la  bile  introduite,  agissant  par  ses  diffe- 
rents  composes. 


Ainsi  que  Monneret  l'expliquait,  la  lesion  du  foie,  trop 
peu  constante,  ne  suffirait  pas  pour  expliquer  tous  les  faits 
d'ictere  grave.  II  y  a  autre  chose  :  une  toxemie  analogue  ä 
celle  des  fievres  graves;  pour  les  auteurs  qui  ont  suivi  Mon- 
neret dans  cette  voie  de  toxemie,  il  y  a  un  poison  veritable, 
c'est  la  bile  qui  circule  avec  le  sang,  ou  pour  mieux  dire,  il 
y  a  des  alterations  du  sang  qui  sont  constantes,  qu'elles 
soient  ou  la  cause  ou  le  resultat  de  la  maladie,  quelle  de- 
truise  ou  non  des  globules  sanguins. 

Mais  en  somme,  cette  resorption  de  la  bile  qui  se  montre 
dans  les  cas  si  nets  d'obliteration  des  canaux  excreteurs 
bouches  par  un  calcul  ou  un  bouchon  muqueux  ne  produit 
pas  toujours  l'ictere  grave.  Des  faits  d'ictere  ayant  dure  des 
mois  et  des  annees  (Graves,  Stokes),  quatre  ans  (Budd), 
sept  ans  (Devay  de  Lyon),  semblent  bien  prouver  que  la 
bile  resorbee  ne  produit  pas  l'ictere  grave;  quoi  qu'il  en 
soit,  les  physiologistes  ont  cher.che  dans  les  materiaux  de 
la  bile  les  veritables  elements  toxiques.  Feltz  et  Ritter 
(Comptes-rendus  des  seances  de  l'Academie  des  sciences, 
t.  LXIX,  p.  1415)  ont  poursuivi  uneserie  de  recherches  sur 
l'mtoxication  produite  par  injection  des  derives  des  acides 
biliaires,  des  matieres  colorantes  de  la  bile  et  de  la  Choles- 
terine. 

Feltz  et  Ritter  ont  pousse  plus  loin  l'investigation.  Iis 
ont  injecte  les  sels  des  acides  biliaires  (Loc.  cit.,  p.  131, 
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t.  LXXIX).  L'empoisonnement  atoujours  dependu  de  la 
dose  dans  leurs  experiences. 

Iis  ont  encore  recherche  les  effets  de  la  ligature  du  canal 
choledoque  et  fait  des  recherches  sur  l'etat  du  sang  dans 
e  s  icteres  malins  (Comptes-rendus,  t.  LXXX,  p.  575). 

Bouisson  a  fäit  des  experiences  en  injectant  la  bile  filtree 
auquel  cas  aucun  accident  n'a  eu  lieu  et  la  bile  non  filtree 
a  produit  des  symptömes  graves  sfttribues  par  l'auteur 
ä  l'obliteration  des  capillaires  par  les  particules  de  cette 
bile  non  filtree. 

Von  Dusch  a  pu  injecter  dans  le  Systeme  veineux  des 
chiens  d'assez  fortes  doses  de  bile  de  boeuf  sans  determiner 
la  mort. 

Bamberger  a  ete  jusqu'ä  30  grammes  de  bile  de  boeuf 
sans  resultat  mortel. 

Enfin  M.  Vulpian,  en  reproduisant  ces  experiences  avec 
60  grammes,  et  en  faisant  lentement  l'injection,  n'a  pu  ob- 
tenir  que  de  l'angoisse  et  des  vomissements.  Les  fortes 
doses  seules  tuent  et  alors  a-t-on  affaire  ä  des  embolies,  ä 
des  syncopes  par  contact  de  la  bile  sur  l'endocarde,  ä  l'as- 
phyxie  sans  symptömes  d'ictere  grave?  La  est  encore  la 
question. 

En  tous  cas,  rien  de  probant  jusqu'ici  pour  la  pathoge- 
nie  de  l'ictere  grave,  et  nous  sommes  d'accord  avec  MM.  Fre- 
richs,  Vulpian,]  Bouisson,  Von  Dusch,  Bamberger,  Kühn, 
Neukomm,  Huppert  pour  reconnaitre  que  la  bile  injectee 
produit  des  resultats  negatifs,  sauf  dans  les  cas  oü  la  dose 
est  excessive  et  surtout  pour  reconnaitre  qu'aucun  des  ac- 
cidents  de  l'ictere  grave  n'est  reproduit. 

Cet  avis  n'est  pas  celui  de  Woert  Groblemund  (These  de 
Strasbourg  1869)  dont  les  recherches  porterent  sur  les  gly- 
cocholates  et  taurocholates  injectes.  Ces  experiences,  repri- 
ses  par  MM.  Feltz  et  Ritter,  n'ont  donne  de  resultat  que 


proportionnellement  aux  doses  de  la  matiere  injectee,  2  ä 
4  grammes  entrainent  la  mort. 

Les  experienc.es  de  Landois  et  Rohrig  portant  sur  l'ac- 
tion  des  acides  cholique,  cholalique,  etc.,  n'ont  pas  avance 
la  question,  pas  plus  que  la  recherche  de  Von  Dusch,  qui 
s'efforca  de  prouver  l'action  dissolvante  sur  le  globule  san- 
guin  des  acides  copules  et  de  l'acide  cholique  seul;  cet  acide 
a  aussi  provoque  les  recherches  de  Leyden  qui  a  conclu  ä 
sa  puissance  d'intoxication  suivant  que  les  reins  etaient 
sains  ou  malades.  Cette  maniere  d'envisager  les  faits  nous 
satisfait  davantage.  Le  rein  entre  enfin  en  question.  Nous 
verrons  plus  loin  comment  les  auteurs  francais,  MM.  Vul- 
pian  et  Bouchard,  puis  Frerichs,  font  cas  de  ce  nouvel  ele- 
ment  :  la  fonction  renale. 

Enfin,  est-ce  la  Cholesterine  qui,  suivant  A.  Flint,  pro- 
duit  tous  ces  desordres.  Deux  cas  signales  dans  la  clinique 
de  M.  Behier  sur  l'ictere  sembleraient  donner  raison  comme 
cause  d'intoxication  ä  la  proportion  augmentee  de  Choleste- 
rine et  venir  en  aide  ä  sa  theorie.  Mais  ici  encore  on  n'a  pas 
eu  le  phenomene  de  l'ictere  grave.  Et,  ainsi  que  nous  le 
voyons,  rien  n'explique  suffisamment  la  pathogenie  de  ce 
Syndrome  si  obscur. 

Ajoutons  pour  terminer  que  le  foie  altere  peut  peut- 
£tre,  au  point  de  vue  de  ses  fonctions  glycogeniques  et 
ureopoietiques  expliquer  bien  des  phenomenes. 

L'uree,  en  effet,  est  produite  en  grande  partie  par  le 
foie.  Si  celui-ci  est  malade,  le  taux  de  l'uree  diminue 
(Brouardel  et  Charcot).  Des  lors,  il  peut  se  faire  une  sorte 
de  resorption  des  materiaux  destines  ä  former  l'uree,  d'oü 
des  accidents  ressemblant  ä  des  troubles  uremiques  com- 
pliquant  l'ictere.  —  Uuremie  hepatique  est  une  theorie 
que  l'on  ne  doit  admettre  qu'avec  grande  circonspection. 
Cependant,  un  auteur  anglais,  Witthla,  dans  une  note  lue 
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ä  la  reunion  d'Ulster  (The  Dublin  Journ.  of  med.  science), 
a  soutenu  l'uremie  de  cause  hepatique. 

Pour  cet  auteur  le  foie  sert  ä  la  dessasimilation  comme 
le  rein,  et  l'uremie  peut  exister  en  l'absence  m£me  de  toute 
lesion  renale.  II  se  fonde  pour  cela  sur  la  theorie  de  Mur- 
chisson,  d'apres  laquelle  le  foie  serait  Charge  de  reduire  en 
uree  la  plupart  des  maxieres  albumineuses  charriees  par  le 
sang,  de  facon  ä  leur  donner  des  proprietes  qui  les  ren- 
draient  eliminables  par  le  rein.  Qu'arrive-t-il  si  le  foie 
est  atteint  ?  La  transformation  en  uree  n'a  plus  lieu  et  le 
rein  n'elimine  plus  les  materiaux  qui  devaient  etre  rendus 
eliminables  par  l'action  separative  de  la  glande  hepatique. 
Ces  materiaux  sont  en  surcharge  dans  le  sang,  de  lä  une 
forme  particuliere  d'uremie  liee  nonaurein maisau  foie.  La 
leucine  et  la  tyrosine  remplaceraient  Furee  dans  les  urines 
et  seraient  ainsi  une  preuve  de  l'insuffisance  des  combus- 
tions  interstitielles. Ces  faitsexpliqueraient  certaines  formes 
anormales  de  cirrhose,  de  Cancer  du  foie  et  d'atrophie  jaune 
aigue. 

Le  foie  malade  est  incapable  de  separer  l'uree  et  de  la 
rendre  eliminable  par  les  reins,  d'oü  des  accidents  somno- 
lents  convulsifs,  delirants  et  comateux  rappelant  l'uremie. 
Ce  serait  lä,  pour  l'auteur,  des  cas  d'uremie  hepatique. 

Mais,  ainsi  qu'on  le  voit,  le  role  du  rein  est  trop  dedai- 
gne,  et  il  n'est  pas  prouve  que  ce  dernier  n'etait  pas  altere. 
—  Witthla  insiste  sur  cette  theorie  d'autant  que  les  urines 
subissent,  dans  ces  cas,  des  changements  tres-remarqua- 
bles  sous  l'influence  des  maladies  hepatiques.  Qu'arrive- 
t-il,  en  effet?  Et  il  cite  un  fait  ä  ce  propos,  le  fait  suivant  : 

Un  homme  rendait  des  quantites  notables  d'albumine 
depuis  longtemps,  une  colique  hepatique  avec  congestion 
du  foie  survint,  immediatement  l'albumine  diminua  et  ä  sa 
place  la  leucine  et  la  tyrosine  se  montraient,  comme  pour 
attester  de  l'insuffisance  de  la  fonction  du  foie  qui,  malade, 
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ne  peut  plus,  vu  la  quantite  de  materiaux  albuminoides 
charries  par  le  sang,  dedoubler  ces  materiaux.  II  y  a  mau- 
vaise  conversion  de  ces  principes  en  uree  qui  n'est  plus  eli- 
minable  par  les  reins.  —  La  leucine  apparait  et  avec  eile 
les  accidents  eclamptiques.  D'oü  l'importance  d'attribuer 
dans  l'uremie  un  role  au  moins  egal  au  foie  et  au  rein. 

Une  derniere  theorie  formulee  par  Frerichs,  et  soutenue 
par  Jaccoud,  nous  reste  ä  examiner,  c'est  la  theorie  de  l'a- 
cholie,  de  la  suppression  de  la  bile  par  destruction  de  la 
glande  qui  est  tellement  alteree  qu'il  n'y  a  plus  de  bile,  et 
alors  on  voit,  chose  remarquable,  des  maladies  analogues 
ä  l'ictere  grave  ;  des  icteres  graves  en  somme  sans  ictere. 
Temoin  l'observation  du  livre  de  Frerichs,  oü  l'on  trouva 
ä  l'autopsie  un  foie  cirrhotique  petit  dont  les  cellules  con- 
tenaient  beaucoupdegraisse  et  chargees  de  pigment,  tandis 
que,  pendantla  vie,  le  malade  avait  eu  tous  les  accidents  de 
l'ictere  grave  sans  jaunisse. 

M.  Jaccoud  rapproche  de  cette  Observation  le  fait 
d'un  malade  qui  mourut  d'accidents  graves  juste  au  mo- 
ment  oü  l'ictere  disparaissait.  II  y  aurait  abolition  de  la  se- 
cretion  et  developpement  des  symptömes  d'intoxication  du 
sang  par  destruction  des  cellules  hepatiques.  Toutefois,  il 
est  ici  tres-juste  de  se  demander  si  le  rein  ne  joue  pas  aussi 
un  role  important  dans  cette  maladie  etrange  que  Frerichs 
appelle  acholie  et  caracterise  ainsi  :  «  Ictere  grave,  sans  ic- 
tere, »  tout  en  la  classant  tres-justement  dans  la  classe  des 
hepatites  aigues. 

Ainsi  que  nous  avons  pu  le  voir,  aucune  de  ces  theories 
ne  peut  £tre  definitivement  admise.  Les  unes  ne  rendent 
compte  ni  de  tous  les  cas  ni  de  tous  les  phenomenes,  les 
autres  sont  de  pure  imagination,  les  dernieres  enfin,touten 
se  proposant  de  rechercher  le  poison  special,  ne  peuvent 
nous  satisfaire,  tant  il  est  vrai  que  la  majorite  des  physio- 
logistes  nie,  a  la  suite  d'experimentations  contradictoires, 
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l'efFet  des  injections  de  la  bile,  ou  de  ses  derives,  de  ses  sels, 
de  ses  acides,  de  ses  pigments,  de  ses  composes  ou  de  ses 
derives.  Ni  l'uree,  ni  meme  l'absence  totale  de  bile  (acho- 
lie),  ne  peuvent  nous  expliquer  encore  pourquoi  un  ictere 
est  benin  tandis  qu'un  autre  est  grave,  ni  pourquoi  un  ictere 
primitivement  benin  devient  grave,  etc.  Rien  nenous  satis- 
fait  et  le  poison  specifique  qui  reste  ä  determiner  n'est  pas 
encore  retrouve  dans  le  sang. 

Cherchons  donc,  apres  l'alteration  des  liquides,  si  l'alte- 
ration  des  solides,  glande  hepatique  et  reins,  est  plus  de- 
monstrative. 

III. 

L'ictere  grave  a  longtemps  ete  designe  sous  le  nom  d'a- 
trophie  jaune  aigue,  et  longtemps  aussi  l'ictere  grave  a  ete 
le  Syndrome  de  cette  lesion  qui,  jusqu'ä  Trousseau,  ne 
trouvait  pas  de  contradicteurs.  Mais  c'est  quand  on  recon- 
nut  qu'il  n'y  avait  pas  toujours  lesion  du  foie,  que  l'on  re- 
cliercha  ailleurs  la  pathogenie  de  cet  etat  et  que  Ton  trans- 
porta  les  recherches  du  cöte  des  humeurs  alterees. 

L'atrophie  jaune  aigue  du  foie  fut  constatee  par  Alison, 
puis  Bright  et  successivement  par  Horaczek  et  Rokitansky, 
Williams  qui  la  decouvrit  le  premier,  Busk  et  Georges 
Budd.  Depuis,  bien  d'antres  l'onttrouvee  et  Frerichs entre 
autres  a  fonde  sa  theorie  de  l'ictere  grave  sur  les  decou- 
vertes  de  l'anatomie  pathologique.  C'est  sur  elles  qu'il  ap- 
puie  sa  denomination  d'acholie  par  destruction  du  foie  et 
suppression  complete  de  la  bile  qui  n'est  plus  formee  et 
dont  les  materiaux  restentdans  lesangcomme  agents  etran- 
gers  et  toxiques. 

Mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  les  lesions  du  foie  exis- 
tent dans  tous  les  cas,  il  y  a  meme  surchdrge  de  faits  en 
faveur  de  la  non-existence  de  lesion. 

Cette  maniere  de  voir  est  confirmee  par  M  Vulpian,  qui 
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se  defie  des  examens  de  foie  tres-pigmentes  ou  gras,  oti  äl- 
teres par  une  putrefaction  precoce.  C'est  sans  doute  pour 
ces  faits  que  la  moyenne  de  Frerichs  est  si  elevee;  sept  fois, 
seulement  sur  177  cas,  il  n'a  pas  trouve  les  lesions  hepa- 
tiques.  Lebermeister  les  a  toujours  rencontrees. 

La  lesion  dite  atrophie  jaune  aigue  est  relativement  rare. 
Pour  M.Vulpian  :  «  Sur  cinqousixcasd'ictere  grave  que  j'ai 
vus,  dit  le  savant  professeur,  je  n'ai  rencontre  cette  lesion 
qu'une  seule  fois.  Dans  un  des  cas,  je  n'ai  trouve  aucune  es- 
pece  de  lesion;  dans  les  autres  cas,  ilyavaiten  meme  temps 
des  alterations  tres-nettes  d'hepatite  interstitielle.  Vous 
comprenez  bien  que  ces  dernieres  lesions  n'ont  rien  de  ca- 
racteristique,  car  elles  peuvent  exister  sans  qu'il  y  ait  le 
moindre  phenomene  d'ictere  grave.  » 

L'atrophie  jaune  aigue,  qui  est  bien  distincte  de  la  fievre 
jaune  et  qui  n'est  pas  souvent  la  consequence  de  l'empoi- 
sonnement  par  le  phosphore,  n'est  pas  la  lesion  indispensa- 
ble que  Frerichs,  Lebert,  Trousseau,  Robin,  Jaccoud,  s'ac- 
cordent  ä  reconnaitre  comme  determinant  l'ictere  grave.  — 
Ce  n'est  qu'une  variete  dans  l'espece  des  icteres  graves,  et 
ce  qui  la  distingue  des  autres  icteres,  c'est  que  l'ictere  de 
l'atrophie  est  forcement  un  ictere  grave,  tandis  que  les  au- 
tres icteres  ne  deviennent  graves  que  si  d'autres  visceres 
sont  malades.  —L'atrophie  jaune  aigue  n'est  pas  une  entite 
morbide  ä  part;  depuis  longtemps  le  fait  est  reconnu  ;  eile 
n'est  pas  necessairement  et  uniquement  la  cause  de  l'ictere 
grave .  D'autres  organes  älteres,  tels  que  le  rein,  peuvent 
faire  d'un  ictere  qui  eüt  ete  simple  un  ictere  grave.  Souvent 
le  foie  et  le  rein  sont  malades  ensemble,  quelquefois  le  foie 
est  sain  et  les  reins  seuls  atteints.  Temoin  l'observation  de 
M.  Valiin,  si  concluante  pour  appuyer  notre  Theorie  de  l'ic- 
tere grave  par  cause  renale. 

Passons  ä  l'etude  de  cette  theorie. 
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Theorie  renale  Ue  riet  er  e  ff  rare. 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  constater  par  l'expose  de 
theories  et  des  experiences  qui  ont  ete  tentees,  rien  n'est 
moins  certain  que  la  pathogenie  de  l'ictere  grave.  II  semble 
m<§me  qu'ily  a  des  categories,  des  divisions  dans  les  icteres 
graves ;  il  semble  que  non-seulement  ils  ne  relevent  pas  de 
la  meme  etiologie  mais  qu'encore  ils  different  en  clinique. 
Aussi  pensons-nous  qu'il  estpossible  encore,  ä  l'heure  qu'il 
est,  de  substituer  ä  ces  theories  ingenieuses  non  une  for- 
mule  generale,  mais  une  formule  embrassant  une  grande 
quantite  de  cas.  Tandis  qu'ici  il  y  aura  ictere  grave  avec 
atrophie  jaune  aigue,  nous  placerons  l'ictere  grave  avec 
atrophie  jaune  et  lesions  renales,  etenfin  l'ictere  grave  sans 
lesion  du  foie,  mais  avec  alteration  des  reins.  En  un  mot, 
nous  nous  efforcerons  de  constituer  de  toutes  pieces  une 
theorie  qui  aura  pour  base  anatomique  le  rein  malade  et 
pour  soutien  un  ensemble  clinique  se  rapprochant  de  l'u- 
remie. 

Nous  ne  sommes  pas  seuls,  d'ailleurs,  ärechercher,  faute 
de  lesions  hepatiques,  ailleurs  que  dansle  foie,  la  cause  des 
accidents  graves  qui  rendent  l'ictere  fatal.  Bien  des  auteurs 
y  ont  pense,  et  nous  signalerons,  dans  le  courant  de  cette 
discussion,  les  opinions  emisespar  MM.  Frerichs,  Blachez, 
Vulpian,  Bouchard,  Valiin  et  d'autres,  qui  ont  attire  l'at- 
tention  plus  specialement  sur  l'alteration  renale. 

Nous  chercherons  en  outre  a  demontrer  que  ce  qui  est 
discutable  chez  1'homme  adulte,  atteint  d'ictere  grave,  le 
devient  moins  chez  la  femme  grosse  souffrant  d'un  ictere, 
avortant  et  mourant  avec  tous  les  signes  de  l'ictere  grave, 
compliques  des  signes  de  l'uremie,  alors  que  chez  eile  l'al- 
bumine  preexistait. 


—  23  — 

Mais  d'abord  etudions  les  auteurs. 

Frerichs,  que  nous  retrouverons  aux  chapitres  d'anato- 
mie  pathologique  et  d'urologie,  ne  cesse,  dans  son  üvre,  de 
tenir  un  grand  compte  de  l'alteration  renale  et  de  l'examen 
des  urines  dans  l'ictere  grave  et  l'hepatite  diffuse.  C'est  lui 
qui,  au  point  de  vue  de  notre  theorie,  dit  d'une  facon  tres- 
precise  : 

«  On  n'a  pas  accorde  aux  reins  toute  l'attention  qu'ils 
meritent.  Outre  le  depöt  de  pigment  consecutif  ä  l'ictere, 
j'ai  trouve  l'epithelium  des  glandes  infiltre  de  granules,  et 
en  grande  partie  envahi  par  la  degenerescence  graisseuse,  le 
tissu  lui-meme  etait  mollasse  et  fletri.  Dans  la  plupart  des 
cas,  il  s'agissait,  il  est  vrai,  de  femmes  enceintes.  On  ne 
peut  affirmer  encore  que  cette  alteration  soit  generale  et 
constante  ;  mais  les  modifications  speciales  eprouvees  par 
l'urine,  la  disparition  de  l'uree,  son  accumulation  dans  le 
sang  et,  de  plus,  l'albuminurie  passagere  qu'on  apuy  obser- 
ver,  etc.,  prouvent  que  les  reins  participent  essentiellement 
ä  l'etat  morbide.  » 

C'est  ä  l'article  Nature  de  la  maladie,  que  l'on  voit  plus 
manifestement  Frerichs  insister  sur  la  concomitance  des 
lesioiis  du  foie  et  des  reins  et  sur  le  röle  que  peuvent  jouer 
ces  derniers  comme  filtres  älteres  retenant  des  principes 
morbides.  Voici  a  ce  propos  ce  qu'il  dit,  et  nous  ne  pou- 
vons  faire  mieux  que  de  citer  tout  au  long  : 

«  Apres  avoir  etabli  sa  theorie  de  l'exsudation  inflamma- 
toire  qui  envahit  le  foie  et  detruit  peu  ä  peu  les  lobules, 
Frerichs  se  demande  quelles  sont  les  relations  des  sym- 
ptömes  accompagnant  le  travail  morbide  avec  ces  altera- 
tions  du  foie.  —  On  vient  de  voir,  dit-il,  comment  l'ictere 
seproduit;  il  serait  plus  difficile  d'expliquer  l'origine  des 
accidents  nerveux,  des  hemorrhagies,  etc..  Ces  anomalies 
doivent,  je  crois,  etre  rapportees  aux  changements  surve- 
nus  dans  la  composition  du  sang.  Je  n'accuse  pas  ici  les  ele- 
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mentsdela  bile,  une  serie  d'essais  d'injections  m'a  con- 
vaincu  de  leur  innocuite,  mais  je  cherche  la  cause  de  l'in- 
toxication  du  sang  dans  la  cessation  de  l'activite  hepatique, 
consecutive  ä  la  destruction  des  cellules  et  aussi  dans  les 
troubles  qu'eprouve  la  secretion  des  reins.  La  premiere  de 
ces  causes  n'agit  pas  seulement  sur  la  secretion  biliaire  ;  ce 
ne  sont  pas  seulement  certains  materiaux  destines  ä  la  for- 
mation  de  la  bile  qui  restent  dans  le  sang,  mais  il  y  a  en 
outre  suppression  de  l'action  exercee  par  un  puissant  Or- 
gane sur  les  metamorphoses  de  la  matiere,  et  passage  dans 
le  sang  des  produits  de  la  destruction  de  la  substance  glan- 
duläre. 

«  Nous  ne  connaissons  pas  encore  dans  toute  son  etendue 
l'influence  que  le  foie  exerce  sur  les  transformations  de  la 
matiere.  II  forme  le  sucre  aux  depens  des  substances  albu- 
minoides,  et  d'apres  celä,  nous  concluons  qu'entre  le  foie  et 
les  metamorphoses  materielles,  il  existe  des  relations  mul- 
tiples, en  nous  fondant  sur  l'apparition  dans  les  circon- 
stances  normales  ou  pathologiques  d'un  grand  nombre 
d'autres  substances  telles  que  la  xanthine,  l'acide  urique, 
l'inosite,  la  leucine,  la  thyrosine,  la  cystine,  etc.,  etc..  Ce 
qui  nous  prouve  l'importance  de  ces  relations  de  l'organe, 
ce  sont  les  changements  remarquables  que  l'urine,  oü  vien- 
nent  alloutir  les  principaux  produits  ultimes  de  ces  meta- 
morphoses, präsente  lors  de  l'atrophie  jaune  aigue.  L'uree, 
resultat  final  de  la  decomposition  des  substances  albumi- 
noides,  disparait  peu  ä  peu  entierement ;  ä  sa  place  apparait 
une  masse  de  produits  etrangers  ä  l'urine  normale. 

«  Les  elements  solides  consistent  presque  exclusivement  en 
leucine,  en  tyrosine  et  en  une  matiere  extractive  particu- 
liere.  L'acide  urique  ne  s'y  trouve  qu'en  mediocre  quantite. 
C'est  encore  une  question  de  savoir  pourquoi  l'uree  dispa- 
rait. A-t-elle  continue  d'etre  produite,  les  reins  cessant  de 
la  separer ;  ou  bien  la  transformation  de  la  matiere  est-elle 
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si  profondement  alteree  qu'il  ne  se  forme  plus  d'uree  comme 
produitfinal  U  Notre  excellent  mattre.M.  Brouardel.conclut 
a  sa  destruction  proportionale  ä  l'alteration  du  foie  -  le 
rem  etant  sain.  -  Nous  pouvons  penser  que  le  rein' etant 
malade  eile  est  retenue. 

Mais  continuons  :  «  La  quantite  notable  de  cette  sub- 
stance  existant  dans  le  sang  prouve  qu'en  tout  cas  son  eli- 
mmation  est  empechee  ;  mais  nous  ne  devons  pas  en  con- 
clure  qu'elle  continue  de  se  produire  comme  dans  l'etat 
normal,  car  nous  ne  connaissons  pas  meme  approximative- 
ment  la  quantite  qui  s'accumule  dans  le  sang. 

En  resume,  dit  Frerichs,  on  doit  considerer  comme  etabli 
dune  maniere  generale  que  l'atrophie  aigue  du  foie  en- 
trame  avec  eile  de  profondes  anomalies  dans  la  transfor- 
mation  de  la  matiere,  et  que,  quand  eile  existe,  il  circule 
avec  le  sang  des  substances  etrangeres  ä  la  composition 
normale  de  ce  liquide.  Quelle  est  celle  de  ces  substances  qui 
cause  l'intoxication  sanguine?  on  l'ignore;  ce  n'est  certaine- 
ment  ni  la  tjrosine  ni  la  leucine  ;  car  ces  substances  in- 
jectees  dans  les  vaisseaux  des  animaux  n'ont  provoque 
aucun  trouble  de  l'innervation.  On  parait  etre  plus  dans  le 
vrai  en  accusant  la  retention  des  elements  de  Vitrine  ;  mais 
lä-dessus  encore  une  reponse  decisive  ne  pourra  ete  don- 
nee  que  par  des  recherches  ulterieures.  » 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  repondre  ä  ce  deside- 
ratum  par  des  preuves  et  des  arguments  victorieux.  Toute— 
fois  nous  nous  efforcons  d'attirer  l'attention  sur  ce  point 
interessant  en  resumant  tout  ce  qui  a  ete  dit  sur  ce 
sujet. 

Frerichs,  d'ailleurs,  n'est  pas  le  seul  que  cette  maniere 
d'envisager  l'ictere  grave  ait  tente  M.  Vulpian,  lui  aussi,  en 
sa  qualite  de  professeur  de  physiologie  experimentale,  a 
repris  tout  entiere  l'etude  de  la  bile  et  a  fait  le  proces  ä 
toutes  les  hypotheses  formulees  sur  la  question  de  l'ictere 
Decaudin.  3 


grave.  II  a  refait  une  ä  une  toutes  les  experiences  et  a  reje 
hors  du  cadre  scientifique  tout  ce  qui  n'6tait  pas  rigoureu- 
sement  exact.  Son  savant  contröle  a  reduit  ä  neant  les  ex- 
periences d'injection  dans  le  sang  de  bile  en  nature,  il  a  re- 
cherche  aussi  la  lesion  du  foie  et  ne  l'a  pas  reconnue  obliga- 
toire.  L'atrophie  jaune  aigue  existe  quelquefois,  mais  dans 
de  nombreux  cas  il  ne  l'a  pas  trouvee  ;  et  comme  tant  d'au- 
tres  auteurs  il  a  recherche  ailleurs  la  cause  des  accidents 
grave  de  l'ictere.  Aussi  sommes-nous  heureux  de  voir  que 
sur  les  ruines  des  theories  precedentes  il  a  emis  ä  titre  d'hy- 
pothese  une  theorie  renale  qui  nous  encourage  ä  poursuivre 
ces  rechercbes. 

Nous  ne  nous  occuperons  que  de  resumer  le  chapitre 
ayant  trait  ä  la  physiologie  patbologique  qui  se  trouve  dans 
ses  savantes  lecons  sur  la  bile  et  apropos  de  l'ictere  grave, 
nous  reservant  de  lui  emprunter  plus  abondamment  pour 
les  chapitres  d'anatomie  et  de  cbimie  pathologiques  que 
nous  ecrirons  plus  loin  ä  titre  darguments  pour  notre 
theorie. 

M.  Vulpian  refute  l'opinion  des  auteurs  qui  ont  pense  que 
les  accidents  morbides  de  l'ictere  grave  pourraient  bien  de- 
pendre  d'une  uremie  venant  compliquer  l'ictere  ou  meine  le 
precedant,  lorsque  les  phenomenes  graves  se  montrent 
avant  la  teinte  jaune  de  la  peau.  Pour  lui,  l'uremie  est  me- 
connaissable  au  milieu  du  Syndrome  ictere  grave,  nous  re- 
viendrons  au  chapitre  de  la  clinique  et  des  symptömes  sur 

cette  refutation ;  mais  continuons  la  citation  «  Cette  hy- 

pothese  de  l'uremie,  dit-il,  n'est  pas  plus  acceptable  que  les 
autres.  Comment  alors  expliquer  les  lesions  renales  dans 
l'ictere  grave  ?  Suivant  toute  probabilite,  ces  lesions  qui 
sont  celles  du  mal  de  Bright  au  debut  ne  sont  que  des  le- 
sions secondaires  dues  ä  l'elimination  de  produits  anor- 
maux  qu'on  trouve  dans  le  sang  comme  la  leucine,  la  tyro- 
sine,  etc.,  etc..  Cette  elimination  de  produits  vicies  prove- 
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nant  du  fonctionnement  incomplet  et  anormal  de  tous  les 
organes  de  l'economie  a  pour  consequences  une  irritation 
de  la  substance  renale  et  par  suite  une  nephrite  parenchy- 
mateuse.  Ce  serait  un  effet  morbide  ä  rapprocher  de  celui 
qui  se  produit  sous  l'influence  de  l'elimination  de  sub- 
stances  toxiques,  telles  que  le  plomb,  l'argent,  le  mer- 
cure,  etc.  On  sait,  en  effet,  que  ces  substances  toxiques  en 
s'eliminant  par  les  reins  peuvent  determiner  une  irritation 
morbide  des  organes  secreteurs  de  l'urine  et  donner  nais- 
sance  au  mal  de  Bright.  Ajoutons  qu'il  peut  aussi  tres-bien 
y  avoir  coincidence  de  cette  derniere  maladie  et  de  l'ictere 
grave. » 

Ainsi,  en  dehors  de  la  coincidence  (fait  qu'il  sera  plus  fa- 
cile  ä  demontrer  pour  l'ictere  des  femmes  en  couche  tres- 
souvent  albuminuriques  et  chez  lesquelles  un  ictere  devient 
grave),  il  y  a  pour  M.  Vulpian  une  veritable  nephrite  pro- 
duite  par  le  passage  d'elements  anormaux,  de  principes  vi- 
cies  auxquels  on  pourrait  aj outer,  comme  on  le  verra,  les 
depots  d'infarctus  biliaires  ;  nephrite  analogue  ä  celle  qui  se 
developpe  lors  de  l'elimination  de  substance  minerale  et  to- 
xique.  En  un  mot,  il  y  a  autre  chose  qu'un  principe  toxique 
indetermine,  qu'un  poison  steatogene,  qu'une  alteration 
primitive  du  fluide  sanguin  sous  rinfluence  d'une  sorte  de 
virus  agissant  d'une  facon  epidemique.  C'est  lä  un  point 
important  pour  nous  et  nous  devons  en  tirer  parti. 

Mais  poursuivons  et  arrivons  ä  la  conclusion  que  M.  Vul- 
pian place  a  la  derniere  page  de  son  examen  des  theories  de 
l'ictere  grave  : 

L'ictere  grave  est  une  veritable  toxemie  ;  tout  fonctionne 
encore  dans  le  cours  d'un  ictere  simple  et  le  sang  qui  sort 
du  foie  est  aussi  intact  que  celui  qn'on  trouverait  dans  les 
veines  sus-hepatiques  a  l'etat  normal.  Mais  dans  l'ictere 
grave,  la  viciation  du  sang  tient  ä  plusieurs  causes. 

«  i°  II  y  a  trouble  de  l'hematose  hepatique,  le  sang  ne 
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subit  sans  doute  pas  dans  le  foie  toutes  les  modifications 
qu'il  doit  y  subir  ä  l'etat  normal ; 

2°  II  y  a  la  presence  de  la  matiere  biliaire  dans  le  sang ; 

3°  II  y  a  penetration  dans  ce  meme  liquide  de  principes 
provenant  de  la  decomposition  des  substances  azotees, 
leucine,  tyrosine,  etc..  soit  de  celles  qui  sont  amenees  au 
foie  par  le  sang,  soit  de  celles  qui  entrent  dans  la  Constitu- 
tion des  elements  de  cet  organe  qui  souffre  et  dans  sa  fonc- 
tion  et  dans  sa  structure. 

De  lä  ce  sang  vicie  va  aux  poumons,  puis  au  cceur,  puis 
revient  dans  tout  le  corps  semant  sur  son  passage  dans  les 
visceres  et  parenchymes  le  resultat  de  son  alteration,  d'oü 
les  accidents  ataxo-adynamiques  et  hemorrhagiques. 

En  admettant  comme  vraie  cette  hypothese,  on  comprend 
que  les  accidents  de  cette  maladie  se  montreront  plus  ou 
moins  rapidement  et  avec  plus  ou  moins  d'intensite,  suivant 
que  les  organes  charges  d'eliminer  les  produits  anormaux 
introduits  dans  le  sang  seront  plus  ou  moins  älteres.  Sup- 
posons,  par  exemple,  que  les  reins  restent  sains,  ces  pro- 
duits pourront  etre  rejetes  au  dehors  en  grande  partie,  en 
dissolution  dans  l'urine.  II  se  fera  ainsi  une  reparation  rela- 
tive du  sang  qui  pourra  retarder  ou  meme  empecher  l'appa- 
rition  des  accidents  de  l'ictere  grave.  Si  ces  organes,  au 
contraire,  ont  subi  les  alterations  du  mal  de  Bright,  l'elimi- 
nation  deviendra  insuffisante  ;  les  principes  de  desassimila- 
tion  s'accumuleront  dans  le  sang,  les  phenomenes  caracte- 
ristiques  de  l'ictere  grave  se  manifesteront  fatalement  et  la 
marche  de  la  maladie  sera  bien  plus  rapide.  » 

Ainsi  qu'onvient  de  le  lire,  la  theorie  emise,  il  est  vrai, 
ätitre  d'hypothese  par  le  savant  professeur  Vulpian,  est 
bien  en  faveur  de  ces  formes  d'ictere  grave  ä  predominance 
renale.  L'ictere,  d'apres  cequ'il  semble,  n'est  grave  danscer- 
tainscas,  etsurtoutlescas  sporadiques, qu'autantquele nitre 
renal  est  altere.  Qu'il  soit  sain ,  nous verrons  se  developper 
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les  accidents  de  la  choletoxemie,  sans  issue  fatalementmor- 
telle  (etat  typhoide,  adynamie,  hemorrhagies  gravesounon, 
suivant  la  region  oü  eile  se  fait ;  meninges,  estomac,  ou  mu- 
queuse  des  fosses  nasales),  que  les  reins  soient  au  con- 
traire  älteres,  des  lors  il  y  a  une  autre  forme  plusgrave 
encore  :  Le  coma  et  les  convulsions  alternent  et  le  malade 
meurt  avec  tout  le  cortege  des  symptömes  propres  ä  l'ure- 
mie.  Est-il  possible  de  diviser  ainsi,  de  categoriser  d'une 
facon  precise  ?  Nous  ne  sommes  ni  en  droit,  ni  en  mesure  de 
l'affirmer,  malgre  la  seduction  que  peut  avoir  cette  concep- 
tion  purement  theorique. 

A  la  suite  de  M.  Vulpian  et  comme  pour  donner  raison 
äson  hypothese,  nous  sommes  heureuxde  citer  une  Obser- 
vation bien  curieuse  et  bien  celebre  de  M.  Bouchard. 
M.  Bouchard  pense  lui  aussi  au  role  salutaire  que  peut  jouer 
l'emonctoire  renal  alors  qu'il  est  intact  dans  la  terminaisqn 
favorable  de  l'ictere  grave.  Ne  pourrait-on  pas  placer  ä  cöte 
du  cas  si  bien  analyse  qu'orj  va  lire  toutesles  observations 
d'ictere  pseudo-graves ;  nom  de  creation  nouvelle  qui  a 
servi  ä  liberer  en  quelque  sorte  l'ictere  grave  de  sa  syno- 
nymie  avec  l'ictere  fatalement  mortel,  quelquefois  sj^mpto- 
matique  de  l'atrophie  jaune  aigue?  Nous  etudierons  plus 
loin  ce  pointde  doctrine,  quand  nous  comparonsles  icteres 
termines  parla  mort  et  ceux  oü  il  y  a  eu  guerison.  Quoi 
qu'il  en  soit,  nous  publierons  l'observation  ä  la  suite  de  la- 
quelle  on  pourra  lire  les  reflexionsinspirees  ä  M.  Bouchard 
par  ce  cas  vraiment  edifiantpour  la  Theorie  renale  de  l'ictere 
grave. 

M.  Bouchard,  en  effet,  est  le  premier  qui  ait  cliniquement 
attire  l'attention  sur  l'absence  d'albuminurie  dans  l'ictere, 
et  surtout  sur  la  polyurie  critique  qui  comcide  avec  la  gue- 
rison tout  en  contrastant  avec  l'anurie  des  mauvaisjours 
de  la  maladie.  Notre  maitre,  M.  Brouardel,  n'a  pas  man- 
que,  dans  ses  recherches  sur  l'uree,  de  signaler  le  fait,  et  de 
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faire  coincider  la  guerison  avec  la  reapparition  de  l'uree  ä 
son  taux  normal. 

Cette  observationa  ete  recueillie  et  publiee  par  notre  ami, 
le  Dr  Michel,  dans  la  Gazette  hebdomadaire  (janvier  1877, 
n°  1  et  n°  3).  Elle  est  le  point  de  depart  de  la  theorie  de 
M.  Bouchard,  dans  le  Service  de  qui  le  malade  a  ete  scrupu- 
leusement  suivi.  Voici  cette  Observation  resumee  : 


Observation. 

Atrophie  jaune  aigue  du  foie ;  augmentation  de  Vurde  au  debut  de  la  ma- 
ladie.  —  Diminution  considerable  de  l'uree  coincidant  avec  les  accidents 
graves  ;  polyurie,  guerison, 

Gustave  Stewer,  60  ans,  salle  Saint-Jean-de-Dieu,  hopital  de  la  Cha- 
rite,  service  du  professeur  Bouillaud.  M.  Bouchard,  agrege,  suppleant 
du  cours  de  clinique. 

21  janvier  1873.  Entre  ä  l'hopital. 

Ce  malade  parait  etre  d'une  Constitution  robuste.  II  ne  peut  donner 
aucun  renseignement  sur  ses  parents.  Avoue  avoir  fait  des  exces  d'al- 
coolisme.  Sa  sante  a  toujours  ete  excellente.  En  1862,  cependant  ictere 
qui  a  dure  quinze  jours  sans  laisser  aucun  trouble. 

II  etait  tres-bien  portant  lorsque,  le  13  janvier,  il  est  atteint  de  lassi- 
tude,  maux  de  tete  et  etourdissements,  la  fatigue  augmente,  l'appetit  et 
les  forces  diminuent.  Enfin,  dans  la  nuit  du  18  au  19,  epistaxis  apres 
frissons,va  au  Bureau  central  le  19  et  ne  peut  etre  admis,  n'avait  d'ail- 
leurs  aucune  trace  d'ictere. 

Le  20.  Les  symptömes  s'aggravent,  on  l'envoie  ä  la  Charite  ;  mais 
alors  la  prostration  et  la  faiblesse  etaient  telles  qu'on  est  oblige  non- 
seulement  de  le  transporter  ä  l'hopital,  mais  encore  de  le  porter  dans  la 
salle. 

Le  21.  Au  moment  de  la  visite  de  M.  Bouchard,  le  malade  est  dans 
l'etat  suivant:  l'ictere,  limite  hier  soir  aux  sclerotiques,a  envahi  tout  le 
corps.  Selon  le  malade,  cette  coloration  a  apparu  hier  brusquement  ä  la 
suite  de  l'emotion  d'une  vive  querelle.  Diarrhee  et  cephalalgie;  cepen- 
dant depuis  dejä  quelques  jours,  le  malade  n'a  pu  donner  de  renseigne- 
ments  sur  la  coloration  de  ses  matieres;  langue  noire  fendillee,  peu  de 
salive,  bouche  amere,  etat  nauseeux.  11  ne  peut  savoir  ä  quoi  attribuer 
sa  maladie.  11  n'a  fait,  dit-il,  aucune  imprudence. 

Couche  dans  le  decubitus  dorsal,  parle  difficilement,  il  presente  un 
etat  typhique  prononce,  facies  jaune,  encore  assez  vigoureux.  Rien  de 
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bien  special  aux  poumons  ni  au  coeur.  Le  foie  a  diminue  de  volume  • 
douleur  ä  la  pression  dans  Thypochondre  droit.  Gargouillement  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  La  partie  inferieure  de  l'abdomen  et  de  la  region 
sus-pubienne  sont  le  siege  d'une  eruption  presentant  les  caracteres 
d'un  erytheme  papuleux  circine.  De  plus,  sur  le  thorax,  on  trouve  des 
taches  nettes  d'un  rouge  -vif,  lenticiTlaires,  que  la  pression  du  doigt 
n'efface  pas.  Les  urines  sont  relativement  peu  colorees,  eu  egard  ä  la 
nature  de  la  maladie;  coloration  jaune  clair  ä  reaction  icterique  cepen- 
dant  avec  l'acide  nitrique.  Le  malade  dit  qu'elles  etaient  plus  colorees 
les  jours  derniers.  Ni  sommeil,  ni  appetit. 

Pouls.         Tempe"rature.      Quantite  d'urine.      Ure'e  par  litre. 

92  37.8  »  » 

Le  22.  Le  malade  a  passe  une  mauvaise  nuit,  reves  professionnels  et 
cauchemars,  l'eruption  a  disparu.  Urines  plus  colorees,  seile  tres-deco- 
loree. 

88  37.6  2.54.0  17  gr.  2 

Le  23.  Langue  seche,  dure,  fendillee,  foie  douloureux. 

88  37.4  »  » 

»  S.  37.8  3.330  » 

Le  24.  Fievre  avec  frissons,  peau  chaude,  toujours  jaune,  amaigrisse- 
ment,  deux  selles  decolorees. 

92  39.4  2.310 

»  39.4  »  » 

Le  25.  Rien  de  nouveau. 

80  37.6  2.860  » 

Le  26.  Le  malade  s'affaiblit,  maigrit,  foie  diminue. 

80  37.4  2.860  » 

»  37.2  »  » 

Le  27.  Seile  noire,  une  autre  seile  de  coloration  jaune,  prostration 
moins  prononcee  qu'hier. 

80  37.4  2.230  11  gr.  0 

Le  28.  Nuit  tranquille,  legere  epistaxis;  aspect  general  meilleur. 

80  37  4  2.160 

Le  29.  La  teinte  jaune  des  teguments  moins  intense,  l'aspect  typbi- 
que  a  disparu  5  ne  garde  plus  le  decubitus  dorsal.  Douleur  au  foie. 
80  37.5  .2.100 

Le  30.  Meilleur  etat,  leger  appetit.  Meme  coloration  de  la  peau. 
LaDgue  humide,  trois  selles  colorees  legerement  en  jaune. 

84  37.2  2.850  » 

Le  31.  Soir,  agitation. 
M.  80  37.2  1-630 

S.    90  39  2  » 
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Pouls.         Temperature.      Quantite"  d'urine.      Ure"e  par  litre. 

1er  fevrier.  Nuit  agitee,  fievre,  frissons,  epistaxis  abondante  dans  la 
nuit,  pas  de  delire.  Le  matin,  nouvelle  epistaxis,  frissons  repetes.  Pas 
d'augmentaticm  dans  la  teinte  jaune  des  teguments,  peau  seche. 
88  38.8  2.500  » 

90  39.2  y>  coloree. 

Le  2.  Meme  etat,  agitation  et  epistaxis,  abattement  le  matin,  repond 
difficilement  ;  prostre,  reste  sans  mouvement  dans  le  decubitus  dorsal. 
Langue  dure  et  noire.  Pression  peu  douloureuse  au  foie. 

80  39.5  2.000  1  gr.  3 

88  39.6  »  peu  de  matiere 

colorante. 

Le  3.  Hier  soir.  Cephalalgie  violente,  langue  seche  rötie,  facies 
abattu  typhique,  foie  diminue  du  tiers  du  volume  normal. 

80  39.6  1.980  1  gr.  30 

92  39.4  » 

Le  4.  Meme  etat,  une  epistaxis,  meme  coloration  des  teguments. 
84  39.8  1.220  3  gr.  90 

88  39.6  »  » 

Le  5.  Nuit  meilleure,  teinte  jaune  de  la  peau  diminuee,  urines  moins 
colorees,  epistaxis,  seile  grisatre. 

88  M.  39.6  1.310  1  gr.  60 

»  S.  37.6  »  » 

Le  6.  Pas  d'agitation  cette  nuit,  mais  epistaxis  abondante,  cephalal- 
gie, etourdissements. 

84  M.  39  730  2  gr.  20 

84  S.  39.8  »  » 

Traces  de  leucine  et  de  tyrosine. 
Le  7.  Pas  d'epistaxis. 

80  M.  37.8  910  1  gr.  05 

84  S.  38.2  »  » 

Le  8.  Cougestion  pulmonaire  surtout  ä  gauche,  epistaxis,  melana. 
Soir,  cedeme  des  malleoles  ;  affaiblissement  de  plus  en  plus  marque. 
72  37.4  1.170  1  gr.  88 

»  36      -  »  a 

Le  9.  Une  epistaxis.  Langue  moins  seche,  sur  la  figure  teinte  rouge 
autour  du  nez,  ä  la  joue  douleur,  erysipele  ? 

92  37.8  1.150  0  gr.  60 

76  38.2  »  pas  de  bile  de  l'urine. 

Le  10.  Cette  nuit,  hemorrhagie  assez  torte  pour  necessiter  le  tampon- 
nement  des  fosses  nasales.  Langue  brunätre  et  seche. 
Le  11.  Amelioration  lenle,  mais  graduelle. 

»  »  2 . 350  5  gr  64 
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Pouls.         Temperature.      Quantite  d'urine.      Uree  par  lifre. 

Le  12.  Le-malade  mange  deux  portions,  veut  se  Jever,  mais  ne  peut 
encore  se  tenir  debout.  La  parole  est  plus  facile. 

*  »  1.9'/0  2  gr.  32 

Le  13.  Amelioration  constante. 

8  2.800  2  gr.  36 

Le  14.  A  partir  de  ce  moment,  l'amelioration  est  rapide  et  constante, 
le  malade  marcbe  vite  ä  la  guerison. 

"  »  2.900  8  gr.  12 

Le  15. 

8  »  2.980  9  gr.  15 

Le  18. 

»  »  2.770  14  gr.  40 

Le  19. 

»  >  3.060  17  gr.  13 

»  »  2.500  15  gr. 

Le  malade  sort  gueri  le  2  avril  1873. 

L'observation  de  M.  Bouchard  est,  comme  on  le  voit, 
tres-curieuse ;  on  sait  combien  il  est  rare  de  voir  des  atro- 
phies  jaunes  aigues  aussi  evidentes  que  celle-ci  arriver  ä 
la  guerison,  c'est  meme  un  fait  anormal.  Aussi  M.  Bou- 
chard n'hesite-t-il  pas  ä  se  demander  pourquoi  le  malade  a 
gueri.  C'est parce  que  les  reins  n'etaient  pas  malades;  parce 
que,  sauf  les  troubles  passagers  de  leurs  fonctions,  les  reins 
ont  fonctionne  ä  peu  pres  regulierement;  qu'ils  ont,  par 
consequent,  laisse  eliminer  les  substances  toxiques  accu- 
mulees  dans  le  sang.  Les  urines  devenaient-elles  rares; 
l'uree  diminuait-elle  jusqu'ä  ne  donner  ä  l'analyse  que 
50  centigrammes  d'uree  par  jour,  comme  cela  est  arrive 
pendant  quelques  j  ours ;  les  accidents  graves  etaient  en  pro- 
portion  directe  de  la  diminution  du  taux  de  l'uree;  fait  en 
faveur  de  la  theorie  qui  fait  du  foie  un  des  organes  de  desas- 
similation  les  plus  actifs.  En  outre ,  l'abaissement  du 
chiffre  de  Purine  par  vingt-quatre  heures,  l'anurie  m£me  a 
certains  jours,  etaient  en  correlation  avec  les  accidents  d'ap- 
parence  uremique.  J'insiste  sur  ce  fait  d'apparence  uremi- 
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que  pour  signaler  que,  le  9  fevrier,  il  y  avait  un  litre  envi- 
ron  d'urine,  60  centigrammes  d'uree  et  37°  de  temperature 
au  matin.  Cette  temperature  se  rapproche  suffisamment  de 
celle  des  uremiques ,  et  eile  a  ete  notee  le  lendemain  du 
jour  oü  l'on  remarquait  l'oedeme  des  malleoles.  Sans  accu- 
ser  ici  le  rein,  ne  pourrait-on  donner  raison  ä  l'auteur  de  la 
theorie  dite  «  Uremie  hepatique-Witthla.  »  Mais  nous  re- 
viendrons  plus  loin  sur  ce  point  de  doctrine  encore  trop 
nouveau ,  et  que  nous  n'avancons  qu'avec  grandes  re- 
serves. 

Par  contre,  si  la  diminution  du  taux  de  l'urine  et  de  l'uree 
par  jour  est  en  rapport  direct  avec  l'augmentation  de  gra- 
vite  dans  l'etat  du  malade,  il  est  juste  aussi  de  dire  que  le 
signe  de  guerison  peut  etre  tire  de  la  polyurie  critique,  ra- 
menant  l'uree  ä  son  taux  normal  et  survenant  tout  ä  coup 
vers  les  derniers  jours  de  la  maladie  dont  nous  avons  re- 
sume  l'observation. 

Au  chapitre  des  observations  qui  termine  la  these,  nous 
recommandons  encore,  en  faveur  de  la  theorie  renale,  les 
reflexions  qui  ont  inspire  ä  MM.  Vallin,  Morand  et  Fritz 
les  faits  qu'ils  ont  observes,  dans  lesquels  iis  ont  note  l'alte- 
ration  des  reins. 

Voila,  pour  la  theorie  renale,  tout  ce  qu'au  point  de  vue 
de  la  physiologie  pathologique  les  auteurs  autorises  ont  pu 
dire.  Etablir  sur  ces  simples  donnees  hypothetiques  une 
theorie  renale  serait  sans  doute  temeraire ;  aussi  nous  ne 
nous  contenterons  pas  de  nous  en  tenir  lä.  Nous  allons 
chercher,  dans  trois  chapitres  qui  vont  suivre,  ä  etayer 
notre  doctrine  d'arguments,  sinon  victorieux,  du  moins  as- 
sez  forts  pour  entrainer  la  conviction. 

Un  premier  chapitre  contiendra  les  differents  resultats 
d'autopsies  bien  faites,  et  en  aussi  grand  nombre  que  nous 
pourrons.  Nous  rechercherons  alors  la  concomitance  des 
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lesions  du  foie,  et  surtout  des  reins,  et,  dans  certains  cas 
nous  verrons  l'integrite  de  la  substance  hepatique. 

Un  second  chapitre  traitera  de  la  chimie  pathologique 
c'est-ä-dire  de  l'urologie  de  l'ictere  ayant  trait  surtout  aux 
troubles  qui  attestent  la  lesion  renale. 

Un  troisieme,  enfin,  comprendra  l'analyse  des  symptömes 
de  l'ictere  grave  ou  pseudo-grave,  d'apres  un  certain  nom- 
bre  d'observations.  C'est  ä  la  suite  de  cette  etude  que  nous 
placerons  une  statistique  relative  ä  l'ictere  des  femmes  en 
couche,  oü  nous  traiterons  surtout  la  discussion  de  l'ictere 
grave,  compare  dans  ses  accidents  ultimes  ä  l'uremie  et  ä 
l'eclampsie. 


De  l'etat  ties  reist»  elttsts  l'ictere. 


Dans  l'ictere,  le  rein  a  ete  assez  frequemment  altere  pour 
que  les  auteurs,  et  surtout  les  anatomo-pathologistes  aient 
remarque  de  veritables  lesions  qui ,  toutes ,  n'ont  pas  ete 
des  complications  bien  serieuses ,  mais  dans  quelques  cas 
l'albuminurie  a  ete  la  consequence  des  depöts  de  matieres 
biliaires  rassemblees  dans  les  tubes ;  quelquefois  merae  la 
degenerescence  des  tubuli  a  ete  causee  par  ces  meines  de- 
pöts, fait  qui,  releve  dans  plusieurs  cas,  pourrait  bien  ex- 
pliquer  corame  quoi'  sinon  la  mort  du  moins  des  accidents 
graves  sont  survenus. 

Frerichs  analysant  l'urine  des  icteriques  (p.  102),  fait  les 
remarques  suivantes  : 

«  On  n'observe  rarement  d'autres  precipites  que  celui  des 
i  urates  dans  les  cas  d'ictere  febrile.  On  trouve  rarement  en- 
icore  l'epithelium  teint  en  jaune,  des  voies  urinaires  et  des 
) reins.  Plus  rarement  encore,  et  seulement  quand  l'ictere  a 
-atteint  un  tres-haut  degre,  on  trouve  des  masses  formees 
Ipar  une  substance  d'un  jaune  brun  semblable  ä  la  fibrine 
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ou  par  des  depots  de  pigments  friables  et  d'un  brun  no 
qu'on  rencontre  parfois  en  grande  quantite  dans  les  reins,  ä 
l'interieur  des  tubes.  » 

Plus  loin  :  «  La  plus  grande  partie  du  pigment  biliaire 
est  eliminee  par  les  reins,  et  ce  travail  est  si  actif  de  la  part 
de  ces  organes,  que  dans  quelques  cas  leur  structure  en  est 
essentiellement  alteree.  Dans  les  formes  chroniquef;  et  in- 
tenses  de  l'ictere,  on  trouve  dans  les  reins  des  cbangements 
qui  jusqu'alors  n'ont  pas  ete  suffisamment  apprecies.  Iis 
prennent  une  couleur  vert  olive;  on  voit  a  leur  surface 
quelques  canalicules  uriniferes  flexueux  d'une  couleur  fon- 
cee ;  dans  les  pyramides,  ä  cöte  des  tubes  bruns  ou  d'un  vert 
d'herbe,  on  en  trouve  d'autres  qui  sont  remplis  de  depots 
noirs.  (Atlas,  pl.  I,  fig.  9.)  Un  examen  attentif  fait  decou- 
vrir,  dans  les  canalicules  moins  colores ,  une  teinte  ver- 
dätre  ou  brunätre  ;  leur  epithelium,  qui  est  rarement  intact 
(Atlas,  fig.  10  et  11),  et  surtout  leurs  noyaux,  sont  forte- 
ment  teints  en  brun ;  les  cellules  memes  paraissent,  les  unes 
d'un  rouge  de  sang,  les  autres  vertes  ou  brunes  ;  quelques- 
unes  renferment  du  pigment  depose  en  couches  concentri- 
ques  autour  du  noyaii.  II  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des 
cellules  epitheliales,  rouges,  brunes  ou  noires,  ayant  subi  la 
degenerescence  graisseuse.  (Atlas,  fig.  12,  abc.)  Dans  les 
points  oü  le  depöt  de  pigment  a  atteint  son  plus  haut  degre, 
les  canalicules  uriniferes  paraissent  remplis  d'une  masse 
friable,  dure,  d'un  noir  de  charbon,  qui,  de  meme  que  la 
substance  des  calculs  biliaires  noirs,  ne  se  dissout  pas  du 
tout  ou  seulement  d'une  maniere  lente  et  incomplete  dans 
une  lessive  alcaline.  (Atlas,  fig.  22,  d.)  On  observe,  en  outre, 
des  amas  cylindriques  formes  d'une  substance  fondamen- 
tale  amorphe,  de  couleur  brune,  devenant  graduellement 
plus  pale  vers  la  peripherie.  (Atlas,  fig.  12,  d.)  La  lessive 
alcaline  agit  plus  rapidement  sur  ces  productions,  leur  pig- 
ment se  dissout,  elles  deviennent  transparentes  et  se  gon- 
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flent,  comme  les  caillots  fibrineux  qui  ont  ete  longtemps  re- 
tenus  dans  les  canalicules  uriniferes. 

«  Dans  de  telles  circonstances,  le  depöt  de  pigment  est  re- 
pandu  dans  toute  l'etendue  du  parenchyme  renal;  on  le 
trouve  dejä  dans  les  cellules  epitheliales  des  corpuscules  de 
Malpighi.  (Atlas,  pl.  I,  fig.  8.)  II  existe  encore  en  plus  grande 
quantite  dans  les  canalicules  uriniferes  flexueux  (Atlas, 
pl.  I,  fig.  10),  et  est  au  maximum  d'intensite  dans  les  tubes 
droits  des  pyramides  (Atlas,  pl.  I,  fig.  9)  dont  le  calibre  est 
obstrue  par  des  masses  dures  analogues  ä  du  charbon.  On 
comprend  que  l'activite  secretoire  des  reins  doive  <§tre  con- 
siderablement  entravee  par  de  pareils  obstacles,  ce  que  du 
reste  l'observation  a  confirme.  »  (Voir  Observation  VI  du 
livre  de  Frerichs.) 

C'est  par  analogie  que  nous  citerons  avec  Frerichs  ce  qui 
se  passe  du  cöte  de  la  peau.  «  La  quantite  de  matiere  colo- 
rante  eliminee  par  les  glandes  sudoripares  esttoujourstres- 
insignifiante  en  comparaison  de  ce  qui  est  expulse  par  les 
reins.  Ces  glandes  n'eprouvent  pas,  comme  ces  derniers, 
des  changements  de  structure  essentiels.  Le  contenu  du 
tissu  glanduleux  parait  un  peu  colore  en  jaune,  et  l'on  voit 
cä  et  lä  des  granules  bruns  et  des  formations  de  noyaux  de 
couleur  foncee,  mais  nulle  part  des  depöts  de  pigments  en 
masse.  (Atlas,  pl.  I,  fig.  6,) 

«  L'albumine  se  trouve,  en  outre,  quelquefois  dans  l'u- 
rine  des  icteriques,  et  meme,  dit  Frerichs,  sa  presence  aide 
l'action  des  reactions  qu'on  opere  sur  l'urine  icterique  avec 
l'acide  azotique.  »  Le  pigment  biliaire  modifie  qui  resulte 
de  cette  influence  se  colore  en  bleu  ou  en  vert  par  les  acides. 
Ceci  devient  surtout  evident  lorsque  l'urine  contient  en 
mßme  temps  de  l'albumine. 

(P.  119.)  Au  chapitre  Terminaison,  Frerichs  accorde  une 
large  part,  comme  pronostic,  aux  troubles  des  fonctions  re- 
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nales.  Au  nombre  des  causes  de  la  terminaison  grave  due 
ä  la  retention  biliaire  et  ä  la  destruction  des  organes,  il  cite 
les  lesions  du  rein.  «  L'accumulation  des  materiaux  de  la 
bile  dans  le  sang  ne  presente  en  elle-mdme  aucun  danger, 
il  arrive  seulement,  dans  des  cas  rares,  que  le  depötdu  pig- 
ment  dans  le  parenchyme  des  reins  entrave  serieusement 
l'activite  fonctionnelle  de  ces  organes.  »  Dejä  Devay  (Gaz. 
med.,  1843,  Paris)  avait  vu,  avec  un  ictere  intense,  l'urine 
se  supprimer  completement  pendant  les  trois  derniers  jours 
de  la  vie. 

L'observation  VI  de  Frerichs  vient  encore  a  l'appui  de 
cette  verite  anatomo-pathologique  qui  certes  est  insuffi- 
sante  pour  entrainer  la  mort,  mais  qui  aide  singulierement 
l'issue  fatale. 

Observation  VI. 

Carcinome  de  la  tete  du  pancreas  et  du  duodenum.  Obliteration  et 
ectasie  des  voies  biliaires  et  du  canal  de  Wirsung ;  repletion  des  pre- 
mieres  par  du  mucus.  Ictere,  dysenterie.  Diminuiion  de  la  secretion 
urinaire,  infiltration  des  reins  par  des  depöts  solides  de  pigment  bi- 
liaire. Mort  par  epuisement. 

Nous  ne  citons  cette  Observation  qu'au  point  de  vue  pu- 
rement  anatomo-pathologique,  car  il  est  bien  evident  que 
la  mort  est  due  ä  la  cachexie  cancereuse.  Toutefois,  nous 
n'hesitons  pas  ä  croire  que  certains  accidents  qui  sur- 
viennent  dans  le  cours  de  l'ictere  le  plus  simple  en  ap- 
parence  peuvent  dependre  de  troubles  fonctionnels  du 
cöte  des  reins  et  faire  rentrer  certains  cas  d'ictere  avec 
hydropisie  parmi  les  icteres  pseudograves. 

Comme  on  le  voit,  Frerichs  s'est  beaucoup  soucie  du  röle 
des  reins,  il  les  a  etudies  avec  soin,  examines  scrupuleuse- 
ment  ainsi  que  leur  produit  :  l'urine,   dans  son  Traite, 
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prend  une  place  inseparable  de  l'anatomie  pathologique. 
Nous  n'avons  pas  cru  devoir  separer  ici  dans  ces  citations 
l'urolopie  d'avec  l'anatomie  pathologique,  preferant  donner 
l'ensemble  de  ses  recherches,  sauf  ä  reprendre  pour  le  cha- 
pitre  suivant  les  points  les  plus  saillants  de  l'urolopie  dans 
l'ictere. 

Frerichs  s'est  occupe  de  l'appareil  urinaire  ä  propos  des 
maladies  du  foie.  M.  Lecorche  a  recherche  dans  son  livre 
les  rapports  des  maladies  des  reins  avec  certaines  lesions  du 
parenchyme  hepatique,  l'ictere  en  particulier,  aussi  le  ci- 
tons-nous  : 

Page  148,  nous  lisons  :  «  Les  affections  hepatiques  sont 
moins  souvent  que  les  autres  accompagnees  de  nephrites 
legeres.  II  est  bon  nombre  d'icteres  qui  n'en  provoquent 
qu'exceptionnellement  l'apparition.  Tels  sont  les  icteres 
simples;  mais  il  en  est  d'autres  qui  en  sont  presque  tou- 
jours  accompagnes.  Tel  est  l'ictere  chronique  lie  ä  une  gene 
persistante,  ä  un  obstacle  au  cours  de  la  bile.  Dans  ce  cas, 
on  trouve  dans  l'urine  des  lambeaux  d'  epithelium  plus  ou 
moins  etendus,  ainsi  que  Frerichs  les  a  signales. 

C'est  surtout  la  nephrite  superficielle  parenchymateuse 
limitee  ä  la  portion  droite  des  tubes  uriniferes  que  pro  voque 
l'ictere  simple  chronique. 

II  n'en  est  plus  de  meme  de  l'ictere  dit  typhoide,  c'est-ä- 
dire  de  l'ictere  lie  ä  l'atrophie  aigue  du  foie  (hepatite).  Dans 
ces  cas,  l'inflammation  peut  s'etendre  aux  tubes  tortueux 
et  donner  lieu  ä  une  veritable  nephrite  parenchymateuse 
profonde.  Du  reste,  eile  debute  toujours  par  rinflammation 
des  tubes  de  Bellini.  Elle  se  traduit  comme  d'ordinaire 
non-seulement  par  la  presence  de  l'albumine  dans  l'urine, 
mais  encore  par  des  cylindres  epitheliaux  granuleux  et 
meme  graisseux,  par  des  cylindres  colloides  (Gubler). 

Outre  ces  auteurs,  bien  d'autres  sont  ä  citer  qui  se  sont 
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occupes  de  la  question,  et,  parmi  les  auteurs  etrangers, 
nous  citerons  : 

P.  Julius  Möbius.  —  A  fait  un  travail  assez  long  sur  la 
question  qui  nous  interesse  le  plus.  II  l'intitule  «  Des  reins 
dans  Victere  »  (Ueber  die  niere  beim  icterus)  Archiv,  der 
Heilkunde,  premier  cahier,  annee  1877,  p.  83. 

On  a  beaucoup  parle  de  l'urine  icterique,  mais  l'attention 
n'a  pas  ete  suffisamment  portee  sur  les  reins  icteriques. 
Frerichs  le  premier  en  a  parle.  Apres  lui,  dans  les  manuels 
de  pathologie,  des  descriptions  ont  egalement  ete  faites  sur 
les  animaux  et  sur  les  decouvertes  dans  des  autopsies  en- 
core  peu  nombreuses.  Les  experiences  de  J.  Möbius  ont 
ete  faites  ä  l'Institut  pathologique  de  l'Universite  de  Leip- 
sig ,  sous  la  direction  du  professeur  Wagner;  et  dans  le 
service  du  professeur  Wunderlich  de  Leipsig  ä  l'höpital  de 
cette  ville. 

Dans  un  ictere  intense  qui  a  dure  pendant  quelques  mois, 
le  rein  reste  normal  comme  grosseur,  sa  consistance  n'est 
pas  changee;  la  capsule  est  lisse,  non  epaissie,  s'enleve  fa- 
cilement.  Au  travers  de  cette  capsule,  on  voit  le  paren- 
chyme  jaune  ;  ä  la  coupe,  on  trouve  que  le  rapport  de  la 
substance  medullaire  et  de  la  substance  corticale  n'est  pas 
change.  Toutl'organe  est  riche  en  sang  mais  notre  atten- 
tion sera  surtout  attiree  par  la  coloration  particuliere. 
L'ecorce  est  coloree  d'une  fafon  diffuse  en  jaune  (moutarde) 
egalement  reparti.  Les  pyramides  sont  striees  de  vert  som- 
bre,  la  coloration  est  ä  son  maximum  au  tiers  moj-en  des 
tubes,  si  l'ictere  a  dure  peu  de  temps,  la  coloration  est 
moins  intense.  Si  la  bile  a  ete  arretee  dans  son  ecoulement 
et  si  l'ictere  a  dure  tres-longtemps  la  coloration  de  l'ecorce 
et  de  la  moelle  du  rein  est  tres-foncee. 

Au  microscope,  on  voit  des  particules  de  pigment  dans 
la  substance  meme  des  epitheliums.  L'epithelium.est  de 
plus  infütre  d'une  quantite  plus  ou  moins  considerable 


—  41  — 

de  graisse.  Si  l'ictere  a  ete  tr^  fw  a  . 

vi      ■  res~*ort  ün  trouve  de  petits  cv- 

lmdres jaunes.  peius,  cy- 

Dans  les  cas  oü  l'ictere  a  ete  intense  mais  na  pas  dure 
longtemps,ondeconvrenne  alteration  dans  la  textnre  du 
re,n  tres-pen  notable quelques  celluIes  ; 
tombees,  d'autres  sont  degenerees 

Les  glomerules  semblent  Hte  d 

mflltraüon  qm  les  respeete.  Ce  fait  est  constant  dans  tous 
les  cas  graves  ou  non. 

On  ne  trouve  jamais  de  partieules  eolorantes  dans  les 
tissus  mtersütiels.  Les  canalicules  urinaires  les  cdntien- 
nent  seuls. 

Dans  les  cas  cites  plus  haut,  on  voit  que  les  epitheliums 
des  canalicules  recourbes  et  tortueux  sont  leses  ainsi  que 
les  tubes  en  anse,oü  l'on  voit  des  grains  jaunätres  brillant«, 
nettement  delimites.  Quelquefois  la  cellule  epitheliale  est 
totalement  remplie,  tantöt  un  ou  deux  grains  de  pigment 
sont  visibles  au  voisinagedu  noyau.  On  trouve  parfois  dans 
la  lumiere  des  canalicules  des  amas  de  matiere  colorante 
formant  des  cjlindres  jaunes  courts,  toutefois  la  lumiere 
du  canal  est  le  plus  souvent  libre. 

Si  l'ictere  a  dure  quelques  mois,  la  degenerescence  grais- 
seuse  des  reins  est  assez  peu  prononcee.  Mais  le  depöt  de 
matiere  colorante  de  la  bile  est  beaucoup  plus  abondant. 
Pour  J.  Möbius,  ce  sont  les  vaisseaux  lymphatiques,  tres- 
nombreux  en  cet  endroit,  qui  sont  remplis  de  ces  corpus- 
cules  colores.  Les  glomerules  sont  encore  ici  completement 
sams.  Pour  les  canalicules,  tantöt  on  voit  une  couronne 
foncee  entourer  la  lumiere  du  conduit,  tantöt  celle-ci  est 
obstruee  par  un  bouchon  jaune  forme  de  granulations  de- 
formees  et  empilees.  On  peut,  dans  tous  ces  cas,  distinguer 
le  noyau  de  la  cellule  coloree  par  l'hematoxyline. 

La  principale  masse  de  pigment  se  rencontre  surtout 
Decaudin.  4 
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dans  les  canaux  en  noeud  (sie)  (canaux  contournes)  et  dans 
les  tubes  exereteurs. 

Des  cylindres  sont  formes  par  un  exsudat  colore,  et  en 
meme  temps  on  trouve  des  cylindres  d'exsudat  non  colore. 

C'est  dans  les  tubes  exereteurs  que  la  destruetion  de 
l'epithelium  tubulairepeut  &tre  poussee  au  plus  hautpoint. 
ils  peuvent  etre,  comme  dans  un  cas  que  l'auteur  a  ob- 
serve,  bouches  completement. 

II  y  a  dans  ces  cas  de  reins  icteriques  une  veritable  infil- 
tration  de  pigment,  et  ce  n'est  pas  une  imbibition  au  mi- 
croscope  du  moins ;  car  pour  l'ceil  nu,  il  semble  qu'on  ait 
surtout  affaire  ä  une  imbibition  simple. 

J.  Möbius  s'est  occupe  encore  d'une  question  importante: 
Les  rapports  qu'il  y  a  entre  la  degenerescence  graisseuse  et 
1' Infiltration  pigmentaire.  Question  difficile  ä  resoudre, 
surtout  dans  les  cas  d'ictere  chronique  (cancer),  oü  la  dege- 
nerescence graisseuse  tient  surtout  a  la  diathese  cance- 
reuse.  Neanmoins,  dit-il,  je  soutiens  que  l'ictere  parlui- 
mtoe  conduit  ä  la  degeneration  graisseuse  des  reins. 

2"  II  est  evident,  d'apres  mes  recherebes,  que  l'ictere 
produit  par  des  injections  de  bile,  amene  la  degenerescence 
de  l'epithelium  renal.  Ce  fait  s'explique  parce  qu'il  ne 
s'agit  pas  seulement  d'une  infiltration  de  pigment,  mais 
parce  que  d'autres  parties  Constituantes  de  la  bile  sont 
repandues,  du  moins  en  partie,  ä  travers  les  reins.  Ce  sont 
les  acides  biliaires  que  l'on  peut  retrouver  encore  en 
partie  dans  les  urines.  On  pourrait  des  lors  tres-bien  sou- 
tenir  l'opinion  que  les  acides  biliaires,  dont  on  reconnait 
du  reste  l'influence  deletere  sur  l'organisme,  sont  respon- 
sables  de  la  chute  des  epitheliums  et  de  leur  degeneres- 
cence graisseuse ;  outre  que  les  cristaux  de  matiere  biliaire 
peuvent  mecaniquement  alterer  l'epitheliumtendreetmou, 
et  determiner  sa  chute. 

Dans  l'ictere  simple,  il  y  a  souvent  augmentation  legere 
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de  laqu  nüte  dünne.  Dans  l'ictere  plus  intense,  la  diu- 
rese  peut  etre  dimmuee  considerablement,  cequi  s'e.püque 
par  1  obstacle  au  cours  de  l'urine,  consequence  de  rocclu- 
J1"  n7bJ6UX  tubes  -ntournes.  Cela  a  ete  du  raste 
ü-es-bien  etabh  par  lobservation  (voir  Frerichs,  I,  p.  107 
Clmiques  des  maladies  du  foie).  Mais  dans  ce  cas  d  ictere 
intense  et  de  longue  duree,  la  sante  a  pu  etre  retablie  com- 
pletement,  ei .las  reins  ont  pu  fonctionner  norxnalexnent 
comme  avant  ü  na  faut  pas  doutar  qua  las  apithaliums 
degeneres  ont  ete  ehmmes,  puis  remplaces 

Enfin,  vient  un  chapitre  ralatif  au  mecanisme  de  la  Se- 
paration du  pigment  encore  maintenant  inconnu. 


Experiences.  -  Pour  etudier  les  alterations  des  reins 
dans  l'ictere,  produit  par  la  resorption  de  la  bile,  Möbius  a 
mstitue  des  recherches  sur  les  grenouilles.  Ces  experiences 
sont  surtout  relatives  a  Infiltration  et  a  la  Separation  du 
pigment  biliaire.  Les  resultats  obtenns  sont  ceux  que 
l'auteur  a  trouves  dans  les  coupes  micrographiques  des 
reins  de  l'homme. 


Observatioxs.  —  J.  Möbius  cite  cinq  observations,  oü 
l'ictere  comcidait  avec  une  albuminurie  manifeste.  Mais 
dans  ces  cinq  observations,  nous  ne  trouvons  pas  d'ictere 
grave  ä  proprement  parier,  nous  ne  trouvons  que  des 
icteres  chroniques  survenus  ä  la  suite  de  kystes  hydatiques, 
de  cancer  du  foie,  du  pancreas,  d'insuffisance  mitrale  et 
aortique.  Un  seul  cas  (obs.  III),  de  cirrhose,  se  complique 
de  degenerescence  amyloide  du  rein,  tous  les  autres  s'ac- 
I  compagnent  de  degenerescence  graisseuse  des  reins  et  des 
I  consequences  de  la  filtration  du  pigment.  Mais  nous  ferons 
iremarquer  que  ces  faits,  qui  peuvent  servir  ä  l'histoire  de 
Ha  concomitance  des  affections  du  foie  et  des  reins,  ne  peu- 
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vent  servir  ä  edifier  la  theorie  renale  de  l'ictere  grave.  La 
partie  micrographique  de  J.  Möbius  sert  mieux  notre  hy- 
pothese,  eile  demontre  la  maladie  des  reins  consecutive  ä 
l'ictere. 

Outre  Frerichs,novs  avons  ä  citer  Lebert,Budd, Johnson, 
Virchow,  Buhll,  et  d'autres  qui  se  sont  occupes  de  la 
question  :  De  Vetat  des  reins  dans  Victere  grave. 

• 

1°  Lebert  (p.  367.  Virchow's  Archiv.,  t.  VII). 

Les  reins,  dans  un  sixieme  des  cas,  etaient  flasques, 
mous,  modifies  dans  leur  texture,  riches  en  graisse,  et  pre- 
sentaient  quelques-uns  des  caracteres  de  la  maladie  de 
Bright,  lesquels  n'ont  pas  jusqu'a  ce  jour  ete  fixes  suffi- 
samment.  La  putrefaction  hätive,  les  modifications  surve- 
nues  pendant  la  vie,  expliquent  ces  modifications. 

2°  Budd.  (p.  261.  Diseases  of  the  Liver,  1845). 

Dans  deux  ou  trois  cas,  l'urine  fut  secretee  en  grande 
abondance  jusqu'au  moment  de  la  mort,  et  les  reins,  ä  un 
examen  superficiel,  ne  presentaient  pas  de  traces  de  ma- 
ladie. Dans  d'autres  cas,  apres  un  certain  temps,  les  tubes 
secreteurs  du  rein  devinrent  malades,  consequence  evidente 
de  l'elimination  de  quelques  principes  nuisibles  ä  travers 
leur  substance.  Dans  un  cas  le  ramollissement  et  la  friabi- 
lite  des  reins  apres  la  mort,  et  les  resultats  de  l'examen 
microscopique,  amenerent  ä  cette  Interpretation  que  les 
alterations  de  ces  organes  etaient  de  la  meme  espece  que 
Celles  du  foie. 

Dans  tous  les  cas  oü  les  reins  etaient  malades,  leur  alte- 
ration  semblait  avoir  ete  consecutive  ä  celle  du  foie. 

La  question  revient  alors  ä  ceci  :  1°  La  maladie  des  reins 
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resultait-elle  de  l'absorption  et  de  l'elimination,  ä  travers 
leurtissu,  de  principes  fournis  par  les  cellules  desorga- 
nisees  du  foie  ? 

2°  Ou  bien  etaix-elle  le  resultat  d'un  principe  nuisible  qui 
serait  ou  venu  du  dehors  ou  qui  aurait  ete  engendre  par 
des  troubles  de  digestion  ou  d'assimilation?  Dans  ce  cas,  le 
principe  eut  ete  d'abord  retenu  dans  le  foie.  Mais  que  la 
glande  hepaxique  soit  malade,  et  qu'elle  ait  cesse,  par 
consequent,  d'eliminer  le  principe  toxique,  celui-ci  sera 
entraine  vers  les  grands  debouches,  par  oü  sortent  les 
maxieres  nuisibles  contenues  dans  le  sang,  c'est-ä-dire  vers 
les  reins. 

La  premiere  hypothese  nous  semble  plus  claire,  et  nous 
avons  vu  au  chapitre  precedent  ce 'qu'en  dit  M.  Vulpian. 
C'estd'ailleurs  toujours  la  meme  question  ä  se  poser.  Ya-t- 
il  primitivement  maladie  du  foie,  ou  bien  celle-ci  est-elle  la 
consequence  de  l'introduction  ou  de  la  formation  intime 
d'un  produit  toxique?  Mais  passons. 

3°  Johnson.  Maladies  des  reins,  p.  70,  1852. 

Quand  la  bile  s'accumule  dans  le  sang,  les  reins  secretent 
quelque  peu  de  la  maxiere  coloränte  de  la  bile,  et  dans  ce 
travail,  leurs  cellules  secretantes  sont  jusqu'ä  un  certain 
point  modifiees.  Mais  je  n'ai  jamais  vu  de  grave  maladie 
du  rein  resulter  de  cette  cause.  Nous  reviendrons  sur  ce 
sujet  quand  nous  arriverons  ä  l'examen  des  reins  et  de 
l'urine. 

Johnson.  Maladie  des  reins,  p.  108. 

Pourun  cas  de  jaunisse.— Dans  un  cas  d'examen  micros- 
copique  de  l'urine,  nous  trouvämes  des  cellules  secretantes 
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du  rein  en  nombre  variable.  Les  unes  etaient  disseminees, 
d'autres  etaient  contenues  dans  l'interieur  des  tubes  du 
rein,  ettoutes  etaient  colorees  par  la  bile  qu'elles  renfer- 
maient.  «  Quelques  tubes  sont  presque  entierement  remphs 
de  cellules  qui  ont  ete  entrainees,  pendant  que  d'autres  se 
forment  sur  lamembrane  qui  les  soutient.  Ainsi,  quand  le 
sang  contient  un  exces  de  bile,  les  cellules  des  tubes,  dans 
leur  effort  pour  eliminer  ces  materiaux,  se  penetrent  pro- 
fondement  de  leur  couleur,  et  plusieurs  de  ces  tubes  sont 
assez  gravement  älteres  pour  ötre  envabis  par  un  processus 
de  desquamation.  » 

3°  Virchow  (O.  8,  p.  363). 

«  Tres-communement  ä  cöte  de  l'affection  du  foie,  se 
developpe  une  maladie  des  reins,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir 
quel'uremie  complique  l'acholie.  » 

Nous  aurons  beaucoup  ä  discuter  sur  ce  point  au  cbapitre 
clinique  et  physiologique.  Nous  verrons  que  la  question 
difficile  ä  prouver,  pourrait  peut-etre  se  resoudre  en  faveur 
de  Fopinion  de  Virchow,  avec  l'aide  de  certaine  theorie 
d'uremie  hepatique,  et  malgre  les  avis  de  nos  maitres, 
M.  Vulpian,  entre  autres. 

5°  Deux  observations  de  M.  Herard.  (Ann.  med., 1859). 

Les  reins  etaient  legerement  augmentes  de  volume,  ä 
l'interieur  ils  presentaient  un  aspect  granite,  forme  par  un 
pointille  rougeätre  sur  un  fond  jaunätre.  La  substance 
corticale  etait  d'un  jaune  prononce,  et  cette  coloration, 
ainsi  que  l'a  demontre  ie  microscope,  etait  un  simple 
phenomene  de  teinture  par  la  matiere  colorante  de  la  bile. 

6°  Huit  autopsies  du  professeur  Buhl,  de  Munich  (Icteres 
gravesj. 
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Les  reins  etaient  ordinairementbien  malades,  augmentes 
de  volume,  flasques,  entrant  rapidementen  putrefaction ;  les 
epitheliums  des  tubes  et  le  contenu  des  canalicules  etaient 
profondement  älteres. 

7°  These  de  M.  Ozanam,  1849  (17  observations). 

Onne  mentionne  pas  l'etat  des  reins  dans  les  obs.  I,  II, 
VI,  IX,  X,  XI,  XIV,  XV  et  XVI. 

Les  malades  des  obs.  III  et  IV  guerirent. 

Dans  l'obs.  V,  reins  un  peu  mous  par  suite  de  la  putre- 
faction avancee. 

Obs.  VII.  Reins  ramollis  presque  diffluents,  colores  en 
jaune. 

Obs.  VIII.  Rien  d'anormal. 

Outre  les  opinions  des  auteurs  etrangers,  nous  signale- 
rons  encore  M.  Vulpian  qui,  dans  son  cours  sur  la  bile,  fait 
ä  propos  de  l'ictere  grave,  dit  que  souvent  on  ne  constate 
aucune  lesion  du  foie.  Dans  certains  autres  cas,  entreautres 
celui  de  M.  Becquerel,  dont  M.  Vulpian  eut  ä  examiner  les 
pieces  (foie  et  reins),  le  savant  professeur,  ä  propos  des 
reins,  dit  ceci  :  «  Les  reins  offraient  une  alteration  pro- 
fonde,  ils  etaient  volumineux;  les  tubules  de  la  substance 
corticale  etaient  remplis  d'un  epithelium  gonfle  et  rempli 
de  gouttelettes  graisseuses.  » 

Plus  loin,  le  meme  auteur  :  « Les  reins  sont  souvent 
augmentes  de  volume,  leur  substance  corticale  offre  une 
tumefaction  trouble  ou  un  etat  franchement  graisseux  et 
anemique.  Ce  sont  la  les  lesions  des  premieres  periodes  du 
mal  de  Bright.  » 

Pour  M.  Vulpian,  la  lesion  renale  ne  fait  pas  de  doute. 
Souvent  eile  est  concomitante  de  la  lesion  hepatique,  mais 
parfois  eile  semble  isolee,  et  dans  un  cas  dejä  celebre  et 
plusieurs  fois  publie,  du  ä  M.  Vallin,du  Val-de-Gräce,  eile 
existait  seule.  Ce  dernier  fait  que  nous  allons  resumer  sem- 
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blerait  donner  tout  ä  fait  raison  ä  notre  theorie,  si  nous  ne 
gardions  toutes  les  reserves  que  Ton  doit  ä  une  question  oü 
nos  devanciers  ont  dejä  tant  cherche. 

Amsi,  les  reins  sont  tres-souvent  malades  dans  l'ictere 
grave;  il  manque  certainement  dans  ce  chapitre  d'anatomie 
pothologique  la  preuve  clinique  qu'on  ait  eu  veritablement 
affaire  ä  un  ictere  grave;  neanmoins  le  fait  en  lui-m£me  est 
bien  eloquent,  nous  signalons  l'etat  des  reins  d'individus 
morts  de  maladies  du  foie  en  general  et  d'ictere  vraisem- 
blablement  grave,  en  particulier.  Nous  avons  la  persuasion 
qu'ils  n'ont  pas  ete  examines  d'aussi  pres  que  l'ont  fait  les 
savants  auteurs  que  nous  citons.  Nous  croyons  meine  qu'on 
eut  toujours  trouve  ces  lesions  si  on  les  eüt  cherchees. 

Mais  ä  quoi  est  du  cet  etat  ? 

Est-il  düäun  poison  steatogene  special  qui  fait  degenerer 
en  graisse  l'appareil  glandulaire  du  foie  et  cellulaire  du 
rein.  Certes  ce  fait,  qui  peut  survenir  dans  les  fievres  dites 
bilieuses,fievres  intermittentes  ou  remittentes  bilieuses  con- 
tractees  dans  les  pays  chauds  et  que  nous  ne  sommes  pas  ä 
m£me  d'observer  souvent,  peut  etre  vrai  pour  certains  cas  : 
de  meme  qu'il  Test  pour  les  cas  d'empoisonnement  par  le 
phosphore,  poison  steatosant  par  excellence.  Mais  ces  faits 
sont  trop  en  dehors  du  cadre  clinique  oü  nous  cherchons 
pour  que  nous  nous  y  rattachions. 

Est-il  du,  comme  le  pense  Wickham  Legg,  a  une  hyper- 
thermie  qui  fait  degenerer  en  graisse  le  foie  et  les  reins? 
Cela  est  possible  pour  certains  cas  encore  mais  non  pour  la 
majorite. 

Une  raison  plus  forte  que  toutes  les  autres  nous  parait 
devoir  etre  dans  les  rapports  du  foie  et  du  rein.  Le  rein  eli— 
minant  des  substances  toxiques  anormales  engendrees  par 
le  foie,  ou  simplement  la  bile  decomposee,  alteree,  viciee 
qui  passe  par  ses  tubes  et  qui  dans  bien  des  cas  3^  atteste 
non-seulement  son  passage,  mais  encore  son  sejour  par  la 
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colorationdes  epitheliums  des  tubes  ou  möme  par  un  depöt 
qui  se  moule  dans  le  calibre  des  tubes  droits. 

M.  Vulpian  parle  de  cette  elimination  nocive  et  la 
compare  meme  dans  ses  consequences  ä  celle  des  poisons 
mineraux  tels  que  le  mercure  et  surtout  le  plomb  sur  lequel 
a  insiste  M.  Olivier  dans  son  travail  sur  l'albuminurie  sa- 
turnine. 

Frerichs  insiste  beaucoup  sur  cette  elimination  et  nous 
ne  pouvons  mieux  faire  que  de  renvoyer  aux  citations  pre- 
cedentes. 

Budd  dit  aussi  que  les  tubes  secreteurs  des  reins  de- 
viennent  malades,  consequence  evidente  de  1' elimination 
de  quelques  principes  nuisibles  a  travers  la  substance. 

Tous  ces  faits,  neanmoins,  sont  jusqu'ici  des  observations, 
des  decouvertes  d'amphitheätre,  en  clinique,  il  est  possible 
de  prejuger  et  de  preciser  l'etat  des  reins,  voire  meme  de 
porter  un  pronostic  d'apres  l'examen  des  urines.  Etudions 
donc,  a  ce  point  de  vue,  ce  qu'elles  offrent  de  particulier  et 
citons  encore  les  auteurs  sur  lesquels  nous  nous  appuyons. 

Urologie  tle$ntt  t'ielere  grave. 

Dans  le  chapitre  precedent  nous  n'avons  pas  toujours  pu 
separer  ce  qui  concernait  la  lesion  renale  de  ce  qui  avait 
trait  ä  l'etat  des  urines,  corollaire  oblige  de  l'anatomie  pa- 
thologique  des  reins.  — Neanmoins  pour  Frerichs  en  parti- 
culier nous  reviendrons  ici  plus  specialement  sur  ce  qu'il 
dit  ä  propos  des  urines  (p.  250). 

«  L'urine,  dit-il,  est,  d'apres  ce  que  j'ai  constate,  secretee 
en  quantite  normale ;  cependant  dans  les  derniers  temps  de 
la  maladie  on  est  oblige  de  l'evacuer  avec  une  sonde.  Sa 
reaction  est  acide.  Son  poids  specifique  varie  de  1012 
ä 1024. 
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«  Elle  ne  presente  d'abord  que  d'une  maniere  douteuse  les 
reactions  du  pigment  biliaire,  plus  tard  la  presence  de  ce 
dernier  peut  etre  rendue  evidente.  Les  remarquables  chan- 
gements  dans  la  composition  de  l'urine,  l'apparition  de 
quantites  considerables  de  leucine,  de  tyrosine  et  de  ma- 
tieres  extractives  particulieres,  de  plus  la  disparition  pro- 
gressive de  l'uree  et  des  phosphates  calcaires  que  nous  ont 
fait  constater  les  observations  XVII  et  XVIII  sont  des  phe- 
nomenes  qui  jusqu'ici  ne  se  sont  presentes  dans  aucune 
autremaladie.  Iis  nous  annoncent  des  anomalies  profondes, 
longtemps  inconnues  dans  les  transformations  de  la  ma- 
tiere,  et,  si  comme  je  n'en  puis  douter,  l'observation  ulte- 
rieure  prouve  qu'ils  sont  constants,  ils  promettent  de 
fournir  d'importantes  donnees  sur  les  transformations  que 
subissent  les  matieres  albumino'ides  lorsque  le  foie  cesse 
d'£tre  actif — s>  C'estä  ce  desideratum  si  nettement  exprime 
que  notre  chef  M.  Brouardel  a  repondu.  Son  memoire  sur 
l'uree  et  le  foie  semble  bien  avoir  resolu  une  partie  de  la 
question.  —  Frerichs  ecrit  ennote  que  ces  changements  ont 
ete  retrouves  dans  l'immense  majorite  des  cas.  Iis  parais- 
sent  cependant  manquer  quelquefois,  temoin  deux  faits. 
Dans  une  Observation  de  Wadham  (the  Lancet,  1872, 
march),  on  ne  trouva  ni  leucine,  ni  tyrosine.  Dans  un  cas 
de  Riess,  le  urines  ne  presenterent  ni  leucine,  ni  tyrosine, 
ni  uree.  On  ne  trouva  pas  non  plus  ces  substances  dans  le 
foie.  —  II  faut  noter,  ajoute  encore  l'auteur  allemand,  que 
de  temps  en  temps  on  trouve  passagerement  dans  l'urine 
de  petites  quantites  d'albumine. 

Lebert,  en  recherchant  l'etiologie  de  l'ictere  typhoide, 
rend  ainsi  compte  des  travaux  qu'il  a  faits  en  commun  avec 
Frerichs,  1862. 

Outre  que  Frerichs  a  longtemps  recherche  les  alterations 
de  texture  du  foie  dans  l'ictere  grave ;  qu'il  a  meme  trouve 
l'hepatite  diffuse  et  l'exsudation  inflammatoire  a  la  peri- 
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pherie  de  lobules  atrophies  plus  tard,  il  s'est  beaucoup 
preoccupe  de  la  transformation  de  la  matiere  dans  un  foie 
aussi  altere  qu'il  Test  lors  de  l'atrophie  aigue. 

Dans  une  lettre  devenue  celebre,  Frerichs  communiqua 
ä  Oppolzer,  en  1864,  le  resultat  de  ses  recherches  sur  la 
composition  chimique  du  foie.  Ce  sont  surtout  la  leucine  et 
la  tyrosine  constatees  aussi  par  Staedler  de  Zürich  qui  Tont 
le  plus  frappe.  Ces  corps  constituent  des  produits  de  de- 
composition  fort  importants  des  maxieres  albumino'ides.  Ce 
sont  aussi  des  produits  de  dedoublement. 

La  leucine  et  la  tyrosine  ont  d'abord  ete  trouvees  disse- 
minees  dans  le  tissu  malade  du  foie  atrophique  et  dans  l'in- 
terieur  des  veines  hepatiques,  oü  Robin,  Lebert,  Staedler 
et  d'autres  les  ont  aussi  trouvees. 

On  leur  avait  fait  le  reproche  que  ces  produits  provenaient 
de  la  decomposition  cadaverique.  Mais  Frerichs  les  decou- 
vrit  dans  les  urines  d'une  malade  quelques  jours  avant  la 
mort ;  ce  qui  prouva  que  du  vivant  m£me  de  la  malade  cette 
profonde  perturbation  dans  l'echange  de  la  matiere  avait 
eu  lieu  apres  la  mort,  on  trouva  dans  le  foie  et  dans  la  rate 
quantite  anormale  de  ces  matieres. 

Un  fait  non  moins  remarquable  dans  la  composition 
chimique  fut  que  la  leucine,  la  tyrosine  et  des  matieres  ex- 
tractives  y  avaient  completement  remplace  l'uree  qui  se 
trouvait  en  quantite  considerable  dans  le  sang. 

Toutes  ces  recherches  ont  demontre  que  c'etait  bien  du 
foie  que  partaient  les  alterations  chimiques  profondes  dont 
es  produits  etaient  de  lä  transportes  dans  le  torrent  circu- 
atoire  ,  et  deterioraient  ainsi  la  composition  du  sang. 
Sont-ce  ces  corps,  qui,  innocents  en  injections  experi« 
mentales,  agissent  sur  le  Systeme  nerveux  ä  la  maniere  de 
l'uree?  Ou  bien  y  a-t-il  un  autre  principe  non  encore  deter- 
mine?  Nousne  savons,  et  Lebert  avec  Frerichs  n'ont  pu 
arriver  qu'ä  des  conclusions  generales. 
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Toutefois,  si  le  rein  est  inalade,  si  la  voie  d'elimination 
est  fermee,  ne  sommes-nous  pas  en  droit  de  conclure  que 
l'uree,.les  produits  anormaux  de  dedoublement  signales 
plus  haut,  labile  alteree,  etc.,  etant  resorbes,  peuvent ame- 
ner les  symptömes  graves '! 

Nous  n'osons  le  dire,  des  recherches  ulterieures  expli- 
queront  peut-etre  ces  faits. 

Ainsi,  pour  Frerichs ,  cylindres  fibrineux  ou  graisseux, 
colores  par  la  bile.  Epithelium  des  reins  ou  des  bassinets. 
Colore  egalement.  Uree,  resultat  final  de  la  decomposition 
des  substances  albuminoides  disparue  ä  peu  pres  entiere- 
ment  comme  dans  l'observation  de  M.  Bouchard  et  les 
nombreuses  observations  publiees  par  M.  Brouardel ,  et 
ä  sa  place  l'apparition  d'une  masse  de  produits  etrangers 
ä  l'urine  normale,  leucine,  tyrosine,  etc.  Acide  urique  dimi- 
nue,  etc.  Tels  sont  les  resultats  que  fournit  l'examen 
des  urines.  Nous  avons  vu  au  chapitre  de  Physiologie 
pathologique  les  deductions  interessantes  que  l'auteur  alle- 
mand  sait  en  tirer  pour  conclure  ou  tout  au  moins  aider 
ä  l'edification  d'une  theorie  pathogenique  de  l'ictere  grave 

M.  Vulpian,  aussi  dans  le  meme  ordre  d'idees,  conclut 
ä  une  retention  de  certains  principes  nuisibles  par  suite 
du  defaut  d'elimination  des  reins. 

«  L'uree  est  en  moins  grande  proportion  dans  l'urine 
ou  l'on  trouve  aussi  leucine  ,  tyrosine ,  qui  ne  s'y  trouvent 
pas  ä  l'etat  normal ;  bref  ce  sont  la  des  alterations  qui 
indiquent  une  affection  generale  de  nature  septicemique, 
ce  qui  s'accorde  bien  avec  la  theorie  admise  actuellement 
etant  donne  qu'il  n'y  a  aucune  constance  dans  les  lesions.  » 
Nous  avons  vu  cependant  ä  propos  de  la  physiologie  patho- 
ogique,  combien  M.  Vulpian  tient  compte  et  du  filtre 
altere  et  des  matieres  retenues. 

Ces  deux  auteurs,  MM.  Frerichs  et  Vulpian  ont  de  plus 
etudie  le  sang  des  icteriques. 
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Frerichs  signale  que  le  sang,  difficile  ä  analyser« dans 
tous  les  cas,  etait,  pour  ce  qui  concerne  l'obs.  18  de 
son  Ihre,  Charge  de  grandes  quantites  de  leucine  et  d'uree. 

M.  Vulpian  :  «  Le  sang  contient  des  substances  qu'on 
n'y  trouve  pas  ä  l'etat  normal  (leucine,  tyrosine,  xanthine, 
hypoxanthine),  produits  de  denutrition  qui  resultent  de  la 
decomposition  des  substances  azotees :  Turee  est  augmen- 
tee,  la  Cholesterine  et  les  matieres  grasses  y  sont  abon- 
dantes.  » 

Nous  avons  signale  ici  l'etat  du  sang  pour  l'opposer  ä 
l'etat  des  urines.  Ce  qui  est  en  moins  dans-celles-ci  est  en 
trop  dans  celui-lä.  Cette  parenthese  ä  propos  du  sang 
n'est  pas  hors  de  propos. 

Mais,  ainsi  que  nous  avons  essaye  de  l'etablir  pendant 
la  vie  du  madade  icterique,  on  peut  savoir  si  les  reins  sont 
malades  et  dans  quelles  mesures  ils  sont  atteints.  La  ques- 
tion  est  donc  d'aider  ces  recherches  que  malheureusement 
nous  n' avons  pu  faire  par  nous-m&me.  Nous  avons  vu  que 
les  auteurs  les  plus  studieux  et  les  plus  minutieux  se  sont 
occupes  de  ce  point.  Frerichs  et  M.  Vulpian  n'ont  rien 
laisse  echapper  et  nous  souhaitons  que  ce  travail  soit  le 
point  de  depart  de  recherches  nouvelles  ä  faire  dans  ce 
sens. 

Quelquefois ,  dans  le  cours  d'un  ictere  ,  l'albuminurie 
manque  totalement,  on  serait  donc  en  droit  de  dire  que 
les  reins  n'ont  aucune  participation  dans  le  developpement 
des  accidents  graves.  Cela  n'est  point,  et  en  dehors  de  l'al- 
bumine  qui  manque,  il  faut  rechercher  plus  avant  et  inter- 
rogerles  residus  des  urines  ainsi  que  l'a  fait  James  Fin- 
layson;  pour  lui  en  effet  les  cylindres  epitheliaux  colores 
par  labile  attestent  l'affection  renale,  tandis  que  l'albu- 
mine  fait  defaut  ici,  comme  dans  bien  des  cas  de  nephrite 
interstitielle.  Voici  ce  qu'ä  ecrit  l'auteur  anglais,  nous  le 
resumons  : 
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«  James  Finlayson  (British  and  foreign  medico-chir.  Re- 
view, janv.  1876). 

«  Sur  la  presence  de  cylindres  renaux  dans  les  urines 
non  albumineuses.  » 

«  L'auteur  s'est  preoccupe  beaucoup  de  cette  question, 
qui  permet  gräce  ä  un  examen  plus  minutieux,  d'enlever 
ä  1'albuminurie  une  partie  de  la  valeur  semeiologique 
qu'on  accorde  ä  sa  presence  dans  l'urine.  L'albumine 
manque  quelquefois  dans  les  cas  oü  il  semblerait  qu'elle 
doive  apparattre,  mais  d'apres  l'auteur  anglais,  les  cy- 
lindres  de  toutes  sortes  reconnus  ä  l'examen  microsco- 
pique  permettent,  en  l'absence  de  l'albumine,  de  recon- 
naitre  l'etat  des  reins.  II  a  vu  en  effet  : 

1°  Des  cylindres  avec  peu  d'albumine; 

2°  Des  cylindres  dans  une  urine  d'oü  l'albumine  a  dis- 
paru  ; 

3°  Des  cylindres  persistant  longtemps  apres  la  dispari- 
tion  de  l'albumine; 

4°  Des  urines  non  albumineuses  mais  chargees  d'urates 
et  d'uree  pouvant  contenir  accidentellement  des  tubes  uri- 
naires. 

5°  Chez  des  individus  atteints  de  calcul  ou  de  gravelle, 
on  peut  troaver  des  cylindres  avec  du  sang  et  du  pus, 
quelquefois  avec  ou  sans  albumine. 

6°  Des  cylindres  se  rencontrent  presque  sans  exception 
dans  tous  les  cas  d'ictere  intense  et  regle  generale  sans 
albuminurie  concomitante. 

Teiles  sont  les  conclusions  du  travail  de  Finlayson,  elles 
viennent  a  l'appui  de  notre  theorie  en  ce  sens  que  malgre 
les  lesions  renales  constatees  ä  l'autopsie,  1'albuminurie 
peut  manquer,  ce  qui  pendant  la  vie  du  malade  permet- 
trait  un  pronostic  favorable;  mais  si  les  cylindres  viennent 
temoigner  de  l'etat  d'alteration  des  reins,  laclinique  pourra 
profiter  de  cette  constatation  pour  predire  avec  plus  de 
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certitude.  Le  m£me  auteur  dans  la  revue  des  maiadies  du 
rein  observees  ä  la  clinique  du  professeur  Gairdner,  en 
1872-1873  (The  Glascow  med.  Journ.  Janvier  1874),  par 
James  Finlayson;  cet  auteur,  dis-je,  rapproche  l'existence 
de  cylindres  sans  albumine  des  faits  que  Nothnagel  a  cites 
pour  l'ictere. 

Nothnagel  (Harcylincler  beim  lcterus)(note  surla  presence 
de  cylindres  dans  l'urine  des  icteriques,  par  Nothnagel) 
(Deutsches,  Arch.  f.  Klin.  med,,  Xlfe  vol.,  p.  326). 

De  nombreuses  observations  ont  conduit  Nothnagel  ä 
formuler  la  proposition  suivante  :  dans  tout  ictere  un  peu 
intense ,  chaque  fois  que  l'on  trouve  des  acides  biliaires 
dans  l'urine,  on  peut  y  constater  en  meme  temps  la  pre- 
sence de  cylindres.  Cette  loi  avait  ete  meconnue  jusqu'ici; 
quelques  auteurs  avaient  bien  note  que  l'on  pouvait  ren- 
contrer  des  cylindres  dans  l'urine  des  icteriques ,  mais  ils 
avaient  considere  ce  fait  comme  exceptionnel ,  aucun  d'eux 
ne  1' avait  observe  en  dehors  de  l'albuminurie. 

D'apres  Nothnagel,  au  contraire,  ces  cylindres  ne  man- 
quent  que  dans  les  icteres  legers  ou  en  voie  de  disparition. 
Leur  quantite  est  variable  ;  tantot  on  en  trouve  plusieurs 
dans  chaque  goutte  de  residu  obtenu  par  la  filtration  de 
l'urine,  tantot  il  faut  faire  cinq  ou  six  preparations  avant 
d'en  rencontrer.  On  concoit  que  dans  ces  conditions,  ils 
aient  pu  frequemment  echapper  ä  l'observation ,  d'autant 
que  generalement  on  ne  pratique  guere  l'examen  micros- 
copique  des  urines  icteriques,  quand  elles  ne  contiennent 
pas  d'albumine  et  qu'elles  ne  presentent  pas  de  trouble 
bien  apparent. 

Dans  la  plupart  des  cas,  ces  cylindres  sont  hyalins,  ils 
contiennent  en  proportion  variable  des  granulations  bril- 
lantes,  d'une  coloration  jaunätre,  d'autres  fois  on  voit  ä 
leur  surface  des  cellules  epitheliales  ou  des  leucocythes 
colores  en  jaune;  il  est  plus  rare  de  rencontrer  de  veritables 
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cylindres  epitheliaux,  les  cylindres  dits  fibrineux  sont  tout 
ä  fait  exceptionnels ;  les  cylindres  hyalins,  ä  l'encontre  de 
tous  les  autres  elements  figures  que  l'ontrouve  dans  l'urine, 
ne  sont  jamais  colores  par  la  bile. 

La  presence  de  ces  elements  dans  1'urine  n'est  nullement, 
comme  on  pourrait  le  croire  a  priori ,  subordonnee  ä  celle 
de  l'albumine ;  l'auteur  n'a  trouve  d'urine  albuminurique 
que  dans  les  deux  tiers  des  cas  oü  il  a  rencontre  des  cy- 
lindres ;  assez  frequemment  il  a  pu  constater  que  ces  ele- 
ments etaient  tres-nombreux ,  alors  que  l'examen  le  plus 
complet  ne  venait  reveler  aucune  trace  d'albumine. 

Ce  n'est  pas  la  premiere  fois  que  l'on  signale  l'existence 
de  cylindres  dans  les  urines  non  albumineuses.  Griesinger 
et  Rosenstein  ont  observe  de  ces  cas ;  Axel  key  a  trouve 
des  cylindres  hyalins  en  l'absence  de  toute  alteration  re- 
nale, ce  sont  neanmoins  des  faits  exceptionnels. 

A  quelle  cause  faut-il  rapporter  l'apparition  de  ces  cy- 
lindres et  quelle  est  leur  signification  pathologique  ?  Si 
Ton  considere  que  leur  nombre  varie  avec  l'intensite  de 
l'ictere ,  qu'ils  disparaissent  avec  ce  Symptome  et  qu'ils 
ne  sont  nullement  subordonnes  a  l'albuminurie ,  on  est 
conduit  ä  penser  qu'ils  sont  le  resultat  d'une  alteration 
accidentelleet  sans  gravite  desreins.  Cette  alteration  serait 
probablement  due,  suivant  l'auteur,  ä  l'action  des  acides 
biliaires  sur  l'epithelium  renal.  II  invoque  en  faveur  de 
cette  maniere  de  voir  les  experiences  de  Leyden,  qui  a  vu 
chez  les  animaux  les  injections  d'acides  biliaires,  determi- 
ner,  en  meme  temps  que  l'albuminurie,  l'apparition  de 
cylindres  dans  les  urines. 

Ainsi  pour  James  Fiulayson,  les  cylindres  existent  en 
l'absence  d'albumine  et  il  les  a  toujours  trouves  dans  les 
mines  icteriques.  Pour  Nothnagel,  il  faut  pour  que  ces  cy- 
lindres apparaissent  que  l'ictere  soit  un  peu  intense,  et  de 
plus,  il  faut  que  l'on  trouve  des  acides  biliaires  dans  L'u- 
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rine,  sans  quoi  le  travail  de  desquamation  des  tubuli  du 
rein  ne  se  fait  pas. 

Je  ne  sais  si  en  raison  de  notre  inexperience  personnelle 
nous  avons  le  droit  de  raisonner  a  priori,  mais  cependant 
il  nous  semble  possible  d'admettre  que  de  l'ictere  un  peu 
intense  de  Nothnagel  a  l'ictere  grave  il  n'y  a  qu'un  pas,  et 
que  si  on  les  cherchait  bien,  on  pourrait  retrouver  ces  cy- 
lindres.  Ces  recherches  sont  ä  poursuivre  pour  combler  un 
desideratum  scientifique  important  pour  la  question  de 
pronostic. 

Quoi  qu'il  en  soit,  voici  pour  les  auteurs  etrangers  l'ab- 
sence  d'albumine  expliquee,  les  cjdindres  seuls  peuvent 
attester  la  lesion  renale. 

Pour  les  auteurs  frangais,  MM.  Jaccoud  et  Ranvier  en- 
tre  autres,  ils  l'expliquent  autrement,  l'un  a  recours  ä  la 
chimie  biologique  et  l'autre  ä  l'anatomie  pathologique. 

La  question  d'ailleurs  n'est  pas  oiseuse  et  il  s'en  faut  de 
beaucoup.  L'absence  d'albumine  nous  frappera  plus  d'une 
fois ;  quant  ä  l'autopsie,  nous  trouverons  des  lesions  re- 
nales tres-avancees,  alors  que  pendant  la  vie  rien  ne  la 
faisait  presumer  :  on  cherche  en  effet  l'albumine  et  quand 
eile  fait  defaut,  on  conclut  facilement  ä  l'integrite  du  rein. 
Nous  avons  vu  que  les  cylindres  ont  ete  retrouves.  Voyons 
maintenant,  pour  les  cas  oü  il  y  aurait  absence  d'albumine 
et  de  cylindres,  ce  que  la  science  peutnous  apprendre  pour 
nous  expliquer  l'invraisemblance. 

M.  Morand,  du  Val-de-Gräce,  ä  propos  d'un  cas  d'ictere 
grave  que  nous  reproduisons,  a  ete  frappe  du  fait  de  l'ab- 
sence de  l'albumine.  Ignorant  les  experiences  de  Finlay- 
son  et  de  Nothnagel  ou  plutöt  n'ayant  pas  recherche  les 
cylindres,  il  a  explique  cette  absence  d'albumine,  alors  que 
les  reins  etaient  malades,  par  les  raisons  qu'en  donnent 
des  maitres  en  la  matiere,  MM.  Jaccoud  et  Ranvier. 

Nous  lisons  ä  propos  de  l'observation  du  malade  atteint 
Decaudin. 
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d'ictere  grave  et  publiee  par  M.  Morand,  du  Val-de-Gräce, 
que  l'albumine  a  fait  defaut,  malgre  l'alteration  des  tubes 
urinaires. 

L'absence  d'albumine  dans  les  urines  du  malade  qui 
fait  l'objet  des  observations  qu'on  lira  plus  loin,  malgre 
l'alteration  profonde  de  l'epithelium  des  tubes  urinaires,' 
est  un  fait  ä  peu  pres  constant  dans  l'ictere  grave  et  foncie- 
rement  en  Opposition  avec  les  idees  generalement  refues 
sur  le  röle  des  epitheliums  dans  les  secretions.  Jaccoud 
(article  Albuminurie,   dictionnaire)  l'explique  par  l'hypo- 
these  que  la  leucine  et  la  tyrosine  remplacent  dans  l'urine 
l'albumine  urinaire  commune,  toutes  ces  substances  ayant 
une  provenance  identique  et  naissant  de  la  transformation 
des  matieres  albuminoi'des.  Pour  nous,  nous  prefererions 
comme  ayant  recu  un  commencement  de  demonstration 
l'hypothese  de  Ranvier  (Journal  de  V Anatomie  et  de  la 
Physiologie,  4867),  qui  rattache  la  presence  ou  l'absence  de 
l'albumine  ä  la  nature  ou  ä  la  forme  de  l'alteration  renale, 
suivant  cet  habile  micrographe,  quand  l'alteration  des  tu- 
bes consiste  dans  le  depöt  de  granulations  graisseuses  ä 
l'interieur  des  cellules  epitheliales  sans  interposition  de 
granulations  proteiques,  il  n^  a  pas  albuminurie;  que  si 
au  contraire,  l'exsudat,  qui  remplit  les  tubes  est  demi-so- 
lide  et  forme  de  fines  granulations  graisseuses  et  d'une 
substance  albumino'ide  petries  ensemble,  il  y  a  apparition 
d'albumine  dans  l'urine.  Ranvier  a  constate  la  distinction 
qui  precede  dans  les  cas  d'empoisonnement  par  le  phos- 
phore  oü  l'albuminurie  tantot  manque  et  tantöt  se  produit ; 
la  meme  explication  parait  ä  M.  Morand  applicable  ä  l'ic- 
tere grave. 

Toutes  ces  theories  sont  bonnes  et  nous  sommes  heu- 
reux  de  pouvoir  les  enregistrer,  elles  n'infirment  pas  la  le- 
sion  renale  que  l'on  trouve  dans  presque  tous  les  cas  d'ic- 
tere grave  et  elles  nous  permettent  les  unes  :  de  chercher 
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lltiT^ZZ  seh°rS  de/'albumine  «t  les  autres  dans 
certams  cas  plus  speaaux  (car  je  ne  sache  pas  beaucoun 
d  observaüons  oü  Ton  ait  recherche  les  cvlindres  212 
dans  les  res.dus  urinaires)  d'exPliquer  /absence  ^ 
bine  Toutefors,  nous  ne  pouvons  nous  empecher  de  croire 
que  la  recherche  des  cvlindres  amenerait  des  resultats  qui 
pendant  la  vie,  conduiraient  droit  au  pronostic. 

I  M>e  liefere  aes  femntes  e»*  eanehe. 

L'ictere  grave  des  femmes  grosses  que  nous  placons  ici 
rentre  tout  ä  fait  dans  le  cadre  de  la  question  que  nous 
traitons;  non  pas  que  nous  voulions  discuter  ici  la  mali- 
gnite  des  maladies  survenant  dans  le  cours  de  la  grossesse, 
non  pas  que  nous  voulions  aj  outer  des  documents  nou- 
veaux  ä  l'etude  du  puerperisme  infectieux.  Nous  desirons 
simplement  faire  rentrer  cette  etude  dans  notre  cadre,  parce 
que  chez  la  femme  grosse  et  en  dehors  de  toute  malignite 
puerperale,  on  reconnait  qu'il  y  a  souvent  affection  renale, 
ilbuminurie  et  eclampsie,  que  de  plus,  le  foie  est  generale- 
nent  sinon  malade  du  moins  modifie  et  qu'il  faut  une  cause 
jresque  banale  pour  l'alterer  d'une  facon  notable  au  point 
lue  l'ictere  survienne.  Dans  ces  conditions,  que  la  cause 
•oit  sporadique  ou  epidemique,  le  cas  est  grave,  l'ictere 
omme  toutes  les  maladies  survenant  dans  le  cours  de  la 
Tossesse  devient  malin ;  la  femme  ou  bien  guerit  ou  bien 
vorte,  ou  bien  meurt  apres  avoir  avorte.  Elle  guerit  rare- 
lent;  avorte  presque  toujours  et  meurt  tres-souvent  apres 
Voir  avorte.  D'oü  viennent  ces  differences?  Pourquoi  gue- 
it-elle  en  certains  cas,  voire  meme  les  cas  epidemiques,  et 
ourquoi  meurt-elle  aussi  en  pleine   epidemie  d'ictere  ? 
'ourquoi  enoutre  avorte-t-elle  presque  constamment?  Est- 
i  ä  la  force  du  genie  epidemique  qu'elle  doit  sa  guerison 
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ou  sa  mort?— Soit!  mais  alors  que  signifient  les  cas  spora- 
diques,  isoles,  oü  la  plupart  du  temps  la  femme  avorte  et 
meurt  eclamptique?  L'historique  de  la  question  nous  edi- 
fiera  sur  le  nombre  des  cas  epidemiques  ä  opposer  aux  cas 
sporadiques.  Quoi  qu'il  en  soit  nous  avons  cru  trouver  la 
cause  de  la  gravite  des  icteres  des  femmes  grosses  dans 
l'alteration  concomitante  du  rein.  Comme  l'a  dit  Grisolle, 
la  pneumonie  est  toujours  grave  chez  la  femme  grosse, 
tandis  qu'elle  eüt  ete  benigne  chez  une  femme  en  dehors  de 
1' etat  puerperal.  L'ictere  est  de  meme  grave  chez  celle-ci 
alors  qu'il  eüt  ete  benin  chez  celle-lä.  La  puerperale  unie 
au  genie  epidemique  dans  certains  cas  cree  sans  doute  tout 
le  danger;  cela  est  vrai,  mais  il  faut  ajouter  que  la  gros- 
sesse  donne  souvent  lieu  ä  une  alteration  de  la  fonction  re- 
nale. Ne  serait-ce  pas  lä  souvent  le  secret  de  la  puerpera- 
lite? 

Ce  point  de  doctrine  nous  a  particulierement  seduit  sur- 
tout  ä  cause  d'un  fait  dont  nous  avons  ete  temoin  ä  l'höpi- 
tal  Saint-Antoine  et  dont  l'observation  sera  relatee  dans 
cette  these ;  il  nous  a  seduit  parce  qu'il  cree  en  quelque 
sorte  une  concomitance  pathologique  que  nous  aurions  de- 
sire  reproduire  en  physiologie  experimentale,  en  liant  par 
exemple  le  canal  choledoque  chez  un  chien  auquel  on  eut 
pu  donner  une  nephrite  artificielle. 

Un  ictere  survenant  dans  le  cours  d  une  nephrite ,  c' est 
lä  ce  qu'offre  souvent  la  femme  enceinte  atteinte  d'albunn 
nurie  Elle  est  prise  subitement  d'un  ictere,  avec  d'autan 
plus  de  facilite  que  son  foie  est  relativement  surmene  dans 
la  periode  de  gestation.  1 

Que  voyons-nous,  en  effet,  ä  propos  du  foie  chez  la 

femme  grosse? 

M.  Ollivier,  dans  son  memoire  intitule  :  «  Etüde  sur  les 
maladies  chroniques  d'origine  puerperale,  §  III,  p.  56/  j 
(Archivcs  generale*  de  medecine,  1873),  s'est  forteme^ 


i 

1  c 


occupe  du  foie  et  des  reins;  outre  qu'il  a  encore  etudie  les 
lesions  cardiaques,du  corps  thyroide  dans  les  paragraphes  I 
et  II. 

II  a  repris  ä  ce  propos  tout  ce  que  les  auteurs  avaient  Si- 
gnale avant  lui,  et  n'a  fait  que  lui  donner  une  sanction  de- 
finitive par  ses  recherches  personnelles. 

La  grossesse,  dit-il,  peut  determiner  plusieurs  etats  pa- 
thologiques  du  foie  :  l'ictere  simple,  du  ä  une  congestion 
ordinaire,  puis  l'ictere  devenant  grave  subitement,  et  enfin 
la  cirrhose.  L'ictere  simple  et  l'ictere  grave  sont  choses  con- 
nues,  et  nous  y  reviendrons  tout  ä  l'heure ;  il  insiste  de  pre- 
ference  sur  la  cirrhose.  Cette  cirrhose,  dit-il,  estuneveri- 
table  hepatite  interstitielle  et  non  un  foie  muscade,  conse- 
quence  d'une  affection  cardiaque  teile  qu'on  en  rencontre 
assez  souvent.  (Voir  son  article  Endocardite  et  Hemiplegie 
puerperale.  Comptes-rendus  des  seances  et  memoires  de  la 
Societe  de  la  Biologie,  4e  serie,  t.  V,  p.  123.) 

Toutefois,  la  cirrhose  est  simple,  tantotelle  s'accompagne 
d' affection  cardiaque,  tantöt  enfin  eile  se  complique  encore 
des  lesions  du  mal  de  Bright,  sur  lesquelles  nous  revien- 
drons plus  tard.  Pour  le  moment  nous  etudions  le  foie  chez 
la  femme  enceinte  ;  et  la  cirrhose  etant  chose  relativement 
rare,  nous  abordons  la  question  du  foie  de  la  femme  grosse, 
sur  laquelle  les  auteurs  ont  beaucoup  insiste,  pour  donner 
ä  l'ictere  des  femmes  en  couche  une  etiologie  rationnelle. 

Quelle  est  la  pathogenie  de  l'ictere  des  femmes  grosses, 
basee  sur  une  alteration  anatomique  de  la  glande  hepati- 
que?  La  question  n'est  pas  nouvelle,  et  nombre  d'auteurs 
ont  cherche  ä  la  resoudre. 

Etablissons  des  l'abord  que  l'ictere  a  ete  divise,  pour  la 
femme  enceinte,  en  ictere  benin  et  en  ictere  grave. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  etudes  ont  porte  sur  l'anatomie  pa- 
thologique  du  foie;  et  c'est    d'apres  le  degre  des  lesions 
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qu'on  a  souvent  tente  d'etablir  la  difference  au  point  de  vue 
du  pronostic  benin  et  grave. 

Beaucoup  d'auteurs  se  sont  accordes  ä  dire  que  l'ictere 
de  la  femme  enceinte  etait  benin.  De  ce  nombre  nous  cite- 
rons  van  Swieten,  Sauvages,  Portal,  Villeneuve,  Behier, 
Joulin.  Pour  Frerichs,  la  benignite  serait  l'apanage  des 
Premiers  mois  seulement. 

Mais  benin  ou  grave,  quelle  est  la  pathogenie  de  l'ictere 
des  femmes  grosses?  La  grossesse,  pour  certains  auteurs, 
serait  une  cause  predisposante  tres-active  de  la  jaunisse. 
Mais  de  quelle  facon  y  predispose-t-elle? 

Les  uns,  avec  J .  Frank,  attribuent  l'ictere  du  debut  de 
la  grossesse  ä  une  influence  nerveuse  et  au  troisieme  mois. 
a  la  plethore.  D'autres,  d'apres  van  Swieten,  s'accordent  en 
grand  nombre  pour  attribuer  l'ictere  ä  la  compression 
qu'exerce  sur  l'appareil  biliaire  l'uterus  developpe.  Bums 
met  tout  le  mal  sur  le  compte  de  la  dyspepsie,  si  fre- 
quente  dans  cet  etat;  dyspepsie  qui  plus  tard  est  deve- 
nue  la  gastro-duodenite  de  Broussais ;  de  lä  au  bouchon 
muqueux  bouchant  l'ampoule  de  Vater,  de  Virchow,  et 
prouve  ulterieurement  par  les  recherches  de  M.  Vulpian,  il 
n'y  a  qu'un  pas.  Nous  nous  arreterons  a  cette  derniere 
theorie,  sans  discuter  les  precedentes,  non  plus  que  la 
theorie  des  emotions  vives  qui,  sans  doute,  peuvent  etre 
interpretees  comme  causes,  mais  qui  ne  sont  que  des  causes 
determinantes  occasionnelles,  vu  qu'il  existe  d'autres  causes 
plus  serieuses,  qui,  celles-lä,  dependant  d'un  etat  special  du 
foie  chez  les  femmes  grosses,  sont  des  causes  preparantes 
et  en  quelque  sorte  indispensables. 

Le  foie  est  modifie  cbez  la  femme  enceinte,  et  c'en  est 
assez  pour  qu'une  des  causes  signalees  plus  haut  :  emo- 
tions morales,  gastro-duodenite,  dyspepsie  et  compression 
viennent  provoquer  l'arret  de  la  fonction  secretante  du 
foie. 
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Laennec,  le  premier,  decrivit  le  foie  gras  et  granite  de  la 
>  femme  grosse.  Doublet  avait  vu  plusieurs  fois  la  meme  ap- 
j-.  parence,  qu'il  avait  attribuee,  suivant  les  idees  de  son  epo- 
que,  äune  Imbibition  de  matiere  laiteuse.  Tarnier,  dans  sa 
these  inaugurale,  rapporte  que  sur  80  autopsies,   il  ne 
j  vit  manquer  que  cinq  fois  l'alteration  graisseuse  en  taches 
plus  ou  moins  confluentes.  L'examen  microscopique  fait 
,  par  M.  Vulpian  montra  que  cet  aspect  etait  bien  du  ä  la  re- 
I  Pletion  des  elements  cellulaires  par  des  globules  de  graisse. 
Dans  ce  cas,  la  peritonite  puerperale  etait  hors  de  cause. 
La  mort  avait  ete  provoquee  par  des  accidents  d'autre  es- 
pece.  Hemorrhagies  entre  autres. 

Ce  fait  n'est  pas  du  reste  special  ä  l'espece  humaine, 
puisque  M.  Blot  a  montre  ä  la  Societe  de  Biologie,  1856,  un 
exemple  de  foie  gras  chez  une  lapine  qu'il  avait  sacrifiee 
apres  quelle  eut  mis  bas. 

Les  modifications  du  foie  sont  encore  demontrees  par  la 
glycosurie  qui  se  montre  d'une  facon  ä  peu  pres  constante 
au  debut  de  la  lactation ,  et  souvent  meme  avant  l'accou- 
chement  (Blot,  Bernard,  Tarnier). 

Tout  recemment,  enfin,  dans  une  note  communiquee  ä 
la  Soeiete  de  Biologie,  M.  Ranvier  faisait  remarquer  que 
pendant  la  lactation  les  cellules  de  la  peripherie  des  lobules 
se  remplissaient  de  graisse,  ce  qui,  pour  cet  anatomiste, 
constituerait  peut-etre  une  nouvelle  fonction,  qu'il  appelle 
fonction  steatogene  du  foie.  M.  de  Sinety  a  confirme  ces 
decouvertes  par  ses  recherches  sur  l'etat  du  foie  chez  les 
femelles  en  lactation. 

Outre  le  sucre  et  la  graisse,  le  foie,  dans  cet  etat  de  ges- 
tat  ion ,  fabrique  encore  une  quantite  plus  considerable 
cd'uree.  C'est  du  moins  ce  qui  ressort  des  travaux  de 
'MM.  Quinquaud  et  Brouardel. 

II  semble  donc  resulter  de  ces  recherches  que  le  foie 
iainsi  surmene  dans  ses  fonctions,  ainsi  altere  ou  plutöt 
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modifie  dans  sa  structure,  peut  expliquer,  ainsi  que  M.  Blot 
le  disait  ä  propos  du  memoire  de  M.  Bardinet  sur  l'epide- 
mie  de  Limoges,  non-seulement  la  frequence  del'ictere  chez 
la  femme  grosse,  survenu  ä  l'occasion  d'une  cause  quelcon- 
que,  mais  encore  sa  gravite  chez  les  femmes  qui  sont  en 
cet  etat,  et  son  innocuite  chez  les  individus  hors  d'etat  de 
grossesse  que  toucha  cette  fameuse  epidemie. 

Toutes  ces  femmes,  et  bien  d'autres  encore  dont  nous  re- 
trouverons  les  observations  ä  la  fin  de  ce  chapitre,  ou  gue- 
rirent,  ou  avorterent,  ou  moururent  apres  avoir  avorte. 

Beaucoup  avorterent  en  tous  cas.  Et  c'est  lä  le  premier 
accident  qui  resulte  del'ictere. 

Quelle  est  la  cause  de  l'avortement? 
Nous  resumons  toutes  celles  qui  ont  ete  donnees. 
L'ictere  le  plus  simple  amene  d'une  facon  non  pas  con- 
stante  mais  tres-souvent  l'avortement;  puis  l'uterus  une 
fois  vide  revient  tres-vite  sur  lui-meme.  Ce  fait  qui  semble 
naturel  dans  les  cas  d'ictere  grave,  au  meme  titre  que  l'a- 
vortement dans  le  cours  des  grandes  pyrexies,  nous  parait 
au  moins  singulier,  quand  il  survient  dans  le  cours  d'un 
simple  ictere  catarrhal. 

Outre  les  observations  qu'on  trouvera  ä  la  fin,  citons  : 
Ozanam,  qui  en  vit  deux,  Tun  ä  5  mois,  l'autre  ä  7  mois  et 
demi,  quelques  jours  apres  le  debut  d'un  ictere  benin. 
Testut  a  vu  le  meme  fait  ä  7  mois  et  demi.  Le  Dr  Imbert, 
cite  par  Churchill,  rapporte  un  avortement  survenu  au 
deuxieme  mois.  Davis,  Machelard  et  Hervieux  rapportent 
"  des  cas  d'accouchemcnts  prämatures. 

Les  enfants  naissent  generalement  vivants  et  nullement 
icteriques,  sauf  trois  cas  signales  :  (Bonnet  Sepulchretum, 
t.  II),  Wrisberg  et  Franck. 

La  viabilite  des  enfants  depend  uniquement  de  l'eqoque 
dela  tausse  couche  et  ne  se  trouve  nullement  compromise 
par  la  maladie  de  la  mere. 


Comment  expliquer  cette  influence  si  frequemment  ac- 
tive  de  la  jaunisse  sur  la  marche  de  la  grossesse? 

Frerichs  a  attribue  ce  fait  ä  une  hemorrhagie  placentaire 
qui  se  ferait  d'autant  plus  facilement  que  l'ictere,  quel  qu'il 
soit,  predispose  aux  hemorrhagies.  Mais  on  verra  que 
l'hemorrhagie  avant  et  apres  la  fausse  couche  est  inconnue 
dans  ces  cas.  Au  contraire,  apres  et  avant  la  fausse  couche, 
la  matrice  est  en  etat  de  contracture,  comme  tetanisee,  et, 
une  fois  videe,  la  matrice  revient  rapidement  sur  elle- 
meme,  enfermant  metne  souvent  le  placenta. 

Est-ce  des  lors  la  bile  qui  agirait  ä  la  maniere  de  l'ergot 
de  seigle,  ä  la  maniere  du  plomb  (Constantin  Paul),  du 
phosphore  (Gautier  de  Claubry  etO.  Wyss)'pour  provoquer 
l'avortement  en  irritant  les  fibres  musculaires  de  l'uterus? 

L'hypothese  de  la  bile,  agissant  pour  exciter  des  contrac- 
tions  prematurees  dans  l'uterus,  s'appuie  sur  des  expe- 
riences  precises  qui  demontrent  positivement  l'action  exci- 
tante  des  principes  biliaires,  tant  sur  les  muscles  que  sur 
les  nerfs  moteurs. 

Schiff  et  apres  lui  Budge,  d'autre  part  Kühne  et  Hoppe, 
ont  obtenu  des  contractions  permanentes  et  comme  tetani- 
ques  en  mettant  une  goutte  de  liquide  biliaire  au  contact 
soit  de  la  fibre  musculaire,  soit  du  nerf  moteur  (Longet). 

La  bile  appliquee  sur  la  tunique  musculaire  de  l'ceso- 
phage  du  chat  ou  de  l'intestin  grele  du  lapin  y  provoque 
une  contraction  soutenue.  Rauke  a  bien  etabli  que  ce  sont 
les  sels  biliaires  qui  agissent  directement  sur  le  Systeme 

nerveux  ganglionnaire. 

Leyden,  dans  ses  inj ections  d'acides  biliaires,  a  observe 

chez  le  chien  des  crampes  et  des  tremulations  musculaires. 
Mais  pour  obtenir  de  pareils  resultats,  il  fallait  des  doses 
enormes  de  sels  biliaires,  et,  objectera-t-on,  ce  n'est  pas  le 
fait  dans  le  cas  d'un  ictere  simple  benin  chez  la  femme 
grosse. 
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Precisement  ä  cause  de  ce  fait,  la  femme  avorte  sans 
avoir  eu  une  jaunisse  tres-intense  et  cela  tient,  dit  M.  Meu- 
nier  dans  sa  these,  a  la  masse  de  sang  considerable  qui  se 
trouve  dans  les  sinus  uterins  et  qui  baigne  veritablement 
les  fibres  uterines,les  excite  pour  chasser  leproduit  contenu 
et  pour  les  tenir  comme  tetanisees  apres  la  delivrance,  en- 
fermant  ainsi  le  placenta,  maisen  tous  cas  empechant  les 
hemorrhagies  et  surtout  l'inertie  uterine  qui  suit  quelque- 
fois  les  accouchements  naturels. 

Nous  admettons  d'autant  mieux  cette  derniere  theorie, 
quenous  avons  ete  temoin  d'un  cas  de  ce  genre  dans  le 
service  de  M.  Brouardel,  et  dont  l'observation  est  publiee  ä 
la  fin  de  ce  chapitre. 

Meter  e  grave  che*  la  fenttne  grosse. 

D'apres  ce  qui  precede,  nous  avons  vu  la  pathogenie  de 
Hctere  simple  ressortir  de  l'etat  physiologique  et  quelque- 
fois  pathologique  du  foie  un  peu  surmene  dans  la  periode 
de  gestation;  bien  des  auteurs  imbus  de  l'idee  de  l'atrophie 
aigue,  synonyme  d'ictere  grave,  ont  trouve  des  lesions  du 
foie  plus  avaneees  et  ont  des  lors  rapporte  la  mort  dans  ces 
cas  ä  ces  alterations  auxquelles  il  est  vrai  de  dire,  ils  ajou- 
taient  des  lesions  d'autres  organes  (rate,  muscle,  paroi 
vasculo-cardiaque  et  en  particulier  de  l'emonctoire  renal). 
Et  ces  lesions  ont  ete  vues  dans  toutes  les  autopsies  bien 
conduites;  aussi  ont-elles  pu,  pour  certains  auteurs,  venir 
encore  ä  l'appui  de  la  theorie  acholique  de  Tictere  grave. 

Frerichs,  entre  autres,  a  cite  des  observations  et  des  au- 
topsies bien  convaincantes. 

En  France,  Blot  (Bull.  Acad.  Med,  t.  XXX)  a  lui  aussi 
observe  l'atrophiejaune  aigue  du  foie,  caracterisee  par  la 
diminution  du  volume  total  de  l'organe  et  la  destruetion 
des  cellules  rer>olacees  par  des  amas  graisseux. 
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Woillez,  dans  une  autre  autops.e  analogue,  ne  put  trou- 
ver  aucune  cellule  hepatique  intacte  (Soc.  med.  hop.  62) 
Le  foie  du  reste  etait  ramolli. 

Dessolies  (Th.  Paris,  1870)  rapporte  u„  autre  eas  d'atro- 
phie  aigue. 

I/observation  de  M.  Damaschino,  que  nous  rapportoas 

plus  lom  preseate  un  melange  d'atrophie  et  d'hepante  in- 
tersütielle. 

La  constance  de  ces  lesions  du  foie,  accompagnees  si 
souvent  de  degenerescences  renales,  suffit  pour  expliquer 
la  gravite  exceptionnelle  de  l'ictere  pendant  la  gestation 

La  grossesse  parait  etre  une  cause  predisposante  bien 
reelle  de  l'ictere  grave.  Ce  fait  a  ete  etabli  d'abord  par  : 
Bums  (Encvcl.  de  med.  30). 
•     Ozanam,  Blot,  Churchill,  Blachez,  Caradec,  Montgo- 
mery,  Hervieux,  Laborde. 

Frerichs,  sur  51  cas  d'atrophie  aigue  du  foie  pris  au  ha- 
sard  a  trouve  seulement  9  cas  chez  l'homme  et  22  chez  la 
femme,  dont  la  moitie  enceinte. 

Malgre  ces  faits,  l'atrophie  aigue  du  foie  est  relativement 
rare,  puisque,  sur  un  releve  fait  en  Allemagne  et  portant 
sur  33,000  femmes  en  couche,  Spaeth  n'a  trouve  que  deux 
faits  decettemaladie,  et  que  de  1872  ä  1873,  on  en  vit  un 
seul  cas  ä  la  Maternite  et  un  autre  ä  la  Clinique  dans  les 
Services  des  femmes  en  couche. 

Nous  resumons  cette  statistique  et  la  prenons  teile  que 
Ta  etablie  N.  Meunier,  Th,  de  Paris,  1872.  M.  Meunier  con- 
vientdu  reste,  etant  donne  qu'on  ne  trouve  pas  toujours 
l'atrophie  jaune  aigue,  qu'il  vaut  mieux  dire  qu'un  ictere 
etant  survenu  chez  une  femme  enceinte  passera  facilement 
ä  l'etat  grave.  La  preuve  en  est  que  dans  les  epidemies 
d  ictere,  les  femmes  en  couche  presque  uniquement  mou- 
iurent.  (Voir  le  chapitre  des  observations.) 
Mais  pourquoi  ce  fait  ? 
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Nous  avons  dejä  rejete  la  malignite  d'Ozanam.  Nous  re- 
jetterons  encore  mieux  l'intoxication  phosphoree  ä  laquelle 
Rokitanski  a,  dansletemps,  rapporte  toutes  les  atrophies 
graves  aigues.  Enfin  pouvons-nous  accorder  toute  influence 
ä  une  sideration  du  Systeme  nerveux?  (Gubler.)  Je  ne  le 
crois  pas;  cette  influence  nerveuse  expliquerait  plutöt  la 
prostration  de  la  fin.  Nous  avons  dejä  etabli  l'etat  du  foie 
et,  sans  vouloir  y  revenir,  nous  pouvons  dire  que  la  glande 
hepatique  subit  un  veritable  surmenage.  Elle  fabrique 
l'uree,  le  sucre  en  plus  grande  quantite,  la  graisse  envahit 
les  cellules ;  d'oü  gene  dans  ses  fonctions  epuratives  et 
hematopo'ietiques.  De  lä  ä  gener  le  cours  de  la  bile,  il  n'y  a 
qu'un  pas  et  les  causes  ne  peuvent  manquer  ä  la  femme 
enceinte  :  emotion  morale  vive,  joie  ou  douleur,  dyspepsie, 
embarras  gastrique,  gastro-duodenite,  disposition  ä  faire 
des  calculs,  etc.  Un  ictere  en  dehors  de  causes  epidemiques 
peutvite  survenir  durant  cet  etat  d'imminence  morbide,  et 
l'ictere  passe  ä  l'etat  grave,  surtout  si  le  genie  puerperal  y 
ajoute  son  influence. 

Mais  est-ce  bien  le  genie  puerperal  qui  fait  ici  tout  le 
mal?  car  alors  on  peut  se  demander  pourquoi  tel  ictere  sera 
benin  tandis  que  l'autre  fera  avorter,  et  que  l'autre  enfin 
fera  avorter  puis  mourir  ensuite,dans  le  plus  profondcoma? 
Nous  en  doutons. 

L'on  connait  la  frequence  des  alterations  renales  ä  me- 
sure  que  la  femme  avance  vers  son  terme;  l'albuminurie 
est  loin  d'etre  rare  dans  ces  cas  qui  parfois  entrainent 
l'eclampsie.  Nous  croyons  que  le  trouble  des  reins  peutex- 
pliquer  tout  au  moins  une  partie  de  la  gravite.  II  explique 
en  effet  comment  un  ictere  benin  passe  ä  l'etat  grave  ou  le 
rend  grave  d'emblee  par  suite  de  la  retention  de  principes 
nuisibles  qui,  chez  la  femme  grosse,  semblent  etre  formes 
en  plus  grande  abondance,  l'uree  entre  autres  (Quinquaud- 
Brouardel),  tandis  que  le  foie  malade,  ou  tout  au  moins  al- 


tere  dans  sa  structure,  est  le  plus  souvent  insuffisant  pour 
la  transformation  de  la  matiere,  dont  parle  Frerichs. 

Maisune  pareille  theorie  ne  peut  ressortir  que  des  faits  : 
recherches  anatomiques  et  observations  cliniques  sont  tout 
en  pareille  matiere.  Aiissi  devons-nous  etendre  le  cadre  du 
chapitre  suivant,  qui  nous  permettra  d'etablir  que  trois  cas 
sont  ä  considerer  :  1°  les  icteres  benins ;  2°  les  icteres 
pseudo-graves  avec  avortement ;  3"  les  icteres  mortels  apres 
avortement. 

II  est  bon  toutefois,  avant  de  passer  au  chapitre  des  ob- 
servations, d'insister  un  peu  plus  sur  l'influence  que  peut 
avoir  la  grossesse  sur  les  alterations  du  rein.  Car,  pour  eta- 
blir  la  raison  qui  transforme  un  ictere  benin  en  ictere 
grave,  par  le  seul  fait  que  le  rein  est  malade,  nous  devons 
donner  une  statistique  des  maladies  de  Bright.  —  C'est 
M.  Ollivier  qui,  dans  les  Archives  de  Medecine,  1873,  dejä 
citees,  nous  donne  le  resultat  de  ses  recherches  et  de  celles 
qui  ont  ete  faites  avant  lui. 

Dans  une  note  sur  la  pathogenie  de  l'albuminurie  puer- 
perale (comptes-rendus  des  seances  et  Memoires  de  la  So- 
ciete  de  Biologie,  1870, 5e  serie,  t.  II,  p.101),  l'auteur,  M.  01- 
livier  mentionne  la  statistique  de  Roberts  (Roberts  W.  a 
practical  treatise  on  urinary  and  renal  deseases,  etc.  Lon- 
don, 1865,  p.  289.)  —  La  mortalite  concernant  la  nephrite 
albumineuse  serait  de  80  femmespour  100  hommes,  et  cela 
entre  20  et  40  ans.  Apres  cet  age  la  proportion  est  moindre, 
toutes  les  autres  causes  de  nephrite  subsistant,  c'est-ä-dire 
alcoolisme,  rhumatisme,  etc.  ;  force  est  donc  de  donner  une 
grande  part  ä  la  grossesse  chez  la  femme  de  20  ä  40  ans. 

'  Dans  une  statistique  faite  par  le  Dr  Ollivier,  la  nephrite 
albumineuse  dans  les  annees  1861,  62,  63,  64  donne  673  cas, 
dont  231  femmes  et  442  hommes :  proportion  moindre, 
comme  on  le  voit,  que  dans  la  statistique  de  Roberts.  Or, 

en  admettantque  les  causes  de  nephrite,  telles  que  l'alcoo- 


lisme  en  particulier,soient  moindres  pour  la  femme,  il  reste 
ä  celle-ci  la  grossesse,  qui  doit  entrer  pour  une  bonne 
part. 

Ce  qui  rend  le  rein  malade  chez  la  femme  grosse  c'est  la 
congestion  avec  albuminurie,  n'amenant  que  progressive- 
ment  l'etat  d'inflammation  chronique. 

Chez  les  unes  l'albumine  avec  l'cedeme  survient  ä  6  mois 
(Bach),  ä  4  mois  (Cazeaux),  ä  5  mois  (Cahen,  Th.  de  Paris, 
1856),  ä  3  mois  (Ollivier)  et  disparait  apres  l'accouchement.' 

Chez  les  autres,  l'albuminurie  s'accompagne  de  tous  les 
accidents  de  la  nephrite  aigue  allant  jusqu  a  l'eclampsie 
uremique,  et  disparait  encore  apres  l'accouchement. 

Chez  d'autres,  les  deux  formes  inflammation  subaigue  et 
.aigue  passent  ä  l'etat  chronique. 

Ordinairement  l'albumine  a  disparu  de  l'urine  des  femmes 
accouchees  apres  un  temps  tres-court. 

M.  Blot  (these  de  Paris)  admet  4  jours  au  maximum. 
MM.  Devilliers  et  Regnauld  J.,  Archives  generales  de 
medecine,  1848,      serie,  t.  XVII,  admettent  15  jours. 
Frerichs  assigne  comme  dernier  terme  12  jours. 
Cahen  a  vu  onze  jours  l'urine  albumineuse. 
Dans  tous  les  cas  l'albumine  disparait  definitivement  et 
les  malades  guerissent. 

L.  Leudet  (in  Gazette  hebd.  1854)  a  vu  l'albumine  au  29e 
jour. 

Royer,  cite  par  lui,  a  vu  un  cas  oü  l'albumine  a  dure 
5  mois. 

Dans  l'obs.  III  du  memoire  de  M.  Leudet  (Memoire  sur 
la  nephrite  albumineuse  consecutive  ä  l'albuminurie  des 
femmes  grosses,)  nous  voyons  un  Oedeme  apparaitre  vers 
le  5e  mois  de  la  grossesse.  Les  urines  examinees  au  9e  mois 
tcirent  trouvees  albumineuses.  L'accouchement  s'accompa- 
gna  d'eclampsie  et  les  attaques  se  reproduisirentlongtemps 
apres  la  delivrance.  La  malade  etait  accouchee  le  16  oc- 


—  71  — 


tob«  1862  t  Ie  2«         ^  ^ 
Rayer  avec  tous  les  s.gnes  de  la  maladie  de  Brifiht 
Dans  un  trava.il  qui  parut  peu  de  temps  apres  celui  de 

(de  ri;  •  Imbert  Goubeyre  est  ™™  A  S  H 

(de  1  Albummune  puerperale  et  de  ses  rapports  avec  l'e- 
clamps,e,  m  memoire*  de  l'Academie  de  medecine,  1856, 
t.XX,  p  34)  et  ,1  d.t  que  :  «  dans  la  moitie  des  eas  l'albu- 
mmune  d.sparait  rapidement  du  2'  au  14>ur;  mais  que 
dans  Ie  1,6-  des  cas  (11  sur  65)  eile  persiste  et  passe  a  iL 
chrontque. 

Est-ce  ä  dire  que  toutes  les  femmes  qui  meufent  d'ictere 
grave  dcuvent  etre  albummuriques  ou  doivent  avoir  une 
nephnte  subaigue,  aigue  et  chronique?  Assurement  non  • 
mais  souvent  elles  ont  le  rein  modifie,  comme  le  foie  du 
fait  de  leur  grossesse.  L'ictere  survient  souvent  chez  elles 
pendant  qu'elles  ont  une  congestion  passagere  des  reins 
avec  albuminurie,  etc'est  lä  une  des  causes  qui  font  qu'elles 
meurent,  apres  avoir  avorte,  dans  des  attaques  d'uremie 
d'eclampsie  des  plus  manifestes.  Elles  ont  les  accidents 
convulsifs  et  le  coma  final,  accidents  nerveux  qu'on  a  tou- 
jours  remarques  dans  l'ictere. 

Nous  renvoyons  ä  l'article  des  observations  et  surtout  ä 
l'observation  qui  nous  est  personnelle  oü  nous  avons  pu 
constater  tous  ces  signes,  et  d'oü  nous  avons  cherche  ätirer 
une  forme  speciale  de  l'ictere  grave  :  la  forme  uremique. 


Meiere  grave  €tes  fenttnes  grosses. 

OBSERVATIONS 

Les  observations  d'ictere  grave  chez  la  femme  grosse  sont 
tres-nombreuses,  les  unes  sont  prises  sur  les  lieux  memes 
oü  l'ictere  a  revötu  le  caractere  epidemique;  d'autres  nom- 
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breuses  egalement  relatent  des  faits  d'icteres  graves  spora- 
diques,  ces  dernieres  attireront  plus  specialement  notre 
attention  et  surtout  Celles  qui  ont  ete  suivies  d'autopsie. 
Ainsi  que  le  dit  le  Dr  Meunier  :  «  Les  lesions  confirmatives 
de  latheorie  acholique  de  l'ictere  grave  ont  ete  vues  d'une 
facon  constante  chez  la  femme  enceinte  lorsqu'on  a  fait  des 
autopsies  serieuses.  »  Nous  en  disons  autant  pour  latheo- 
rie renale.  Nous  citerons  donc  en  resume  les  observations 
non  suivies  d'autopsie,  nous  reservant  d'insister  davantage 
sur  les  recherch.es  serieuses  faites  par  des  observateurs 
consciencieux. 

Voyons  d'abord  les  observations  des  icteres  epide- 
miques  : 

1°  Epidemie  de  Lüdenscheid  dans  le  Margraviat,  en  1794.  —  Le  doc- 
teur  Kerksig  (J.  d'Hufeland,  t.  VII).  —  Soixante-dix  malades  furent 
atteints  de  jaunisse.les  enfants  furent tous  epargnes,un  homme  mourut 
(et  encore,  dit  l'auteur,  ce  fut  par  le  traitement  malad roit  d'un  charla- 
tan).  Cinq  femmes  grosses  furent  atteintes,  dont  trois  avorterent  et 
deux  moururent  apres  avoir  accouche  prematurement,  l'une  mourut  le 
4°  jour  de  Taccouchement,  l'autre  le  5e.  On  peut  se  demander  si  les 
suites  de  couches.  peritonite,  infection  puerperale,  ne  furent  pas  ici  la 
cause  de  la  mort. 

2°  Epidemie  de  Roubaix  (Dr  Charpentier,Revue  med,  chir.,1854).Dans 
cette  epidemie  benigne  pour  les  individus  hors  d'etat  de  grossesse, 
toutes  les  femmes  qui  accouchaient  pendant  l'ictere  sont  mortes  un  ou 
deux  jours  apres,  au  milieu  de  phenomenes  adj'namiques.  Sur  onze 
observations  recueillies,  il  en  rapporte  quatre  dans  lesquelles  la  mort 
suivit  de  pres  un  accouchement  premalure  ä  sept  mois. 

3°  Epidemie  de  Saint-Pierre  de  laMartinique  en  1858.  (Douüle.  These 
de  Montpellier,  1861.  —  Saint-Vel,  Gaz.  Höp.,  1862).  —  Sur  les  600 
hommes  de  la  garnison,  42  furent  atteints  par  la  maladie  qui  fut  be- 
nigne, 2  artilleurs  seuls  presenterent  quelques  svmptömes  graves  qui 
cederent  devantun  traitement  energique. 

La  population  civile  egalement  paya  son  tribut  ä  Tepidemie  :  cbez  les 
hommes, benignite  constante,  bien  qu'ils  aient  ete  atteints  plus  frequem- 
ment  que  les  femmes  et  cela  dans  la  proportion  de  5  0/0. 

La  mort  ne  frappa  que  le  sexe  feminin.  L'on  compta  dans  l'espace  de 
60  jours  jusqu'ä  20  deces,  et  dans  ce  nombre  se  trouvaient  18  femmes 
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enceintes  et  d'une  periode  variant  de  5  ä  7  mois ;  chez  eile»  sauf deux 
cas,  l'avortement  preceda  toujours  le  coma  final  ' 

Leschiffres  du  D' Saint-Vel  aont  un  peu  moins.  effrayants  II  note 
bu*  au«  20  cas  de  mort  chez  les  femmes  grosses.  Maisöl  en  coona 
dix  autres  oü  l  .ctere,  venant  Compiler  la  grossesse,  n'amen 
mort,  ni  meme  l'avortement. 

,i°/Pl'dt,le  d*  Li!™9Js,  en  1859.  (D*  Bardinet.  Bulletin,  acad.  med., 
1868).  -  Lepidemje  de  Limoges,  rapportee  par  Bardinet,  a  eu  un 
gravUe  toute  speciale  chez  la  femme  grosse.  Treize  cas  sont  rapportes. 
Cinq  cas  furent  benms,cinq  autres  furent  suivis  d'avortement  ou  d'ac- 
couchement  prämature,  sans  aulres  suites  fächeuses.  Troiscas  enfin  oü 
a  mort  est  survenue  au  milieu  d'accidents  ataxiques  et  comateux  :  dans 
1  un  d  eux,  la  mort  est  arrivee  avant  la  fausse  couche. 

5o  En  1863,  M.  Louis  Caradec  lut  un  memoire  sur  l'ictere  grave  des 
femmes  enceintes,  ä  la  Societe  de  medecine  pratique  de  Paris  (Ar 
chives  generales  de  medecine,  1863,  6°  serie,  I.)  Dans  ce  memoire  d'oü 
il  resulte  que  l'ictere  devient  d'autant  plus  grave  que  la  grossess'-  ap- 
proche  de  son  terme,  et  que  la  compression  exercee  par  le  fcetus  est 
plus  forte,  M.  Louis  Caradec  cite  trois  observations  : 

Obs.  I.  —  Ictere  grave  accompagnee  d'hepatite,  survenue  au  7«  mois 
de  la  grossesse.  Disparition  des  accidents.  Beapparition  des  accidents 
au  9o  mois.  Eclampsie.  Mort,  25  ans.  L'urine  n'etait  pas  albumineuse, 
mais  il  n'y  eut  pas  d'autopsie. 

Obs.  II.  —  Ictere  grave  survenu  au  6°  mois  de  la  grossesse.  Beappa- 
rition de  l'ictere  dans  le  cours  du  9°,  Eclampsie.  Mort. 

Comme  reflexions,  M.  Caradec  conseille  aux  medecins  de  s'inquieter 
du  climat,  des  affections  qui  y  regnent.  Le  medecin,  dit-il  aussi,  devra 
examiner  l'urine  de  lamalade  et  voir  si  l'uree  y  fait  defaut.  Dejä, 
sans  doute,  le  Dr  Louis  Caradec  entrevoyait  ce  röle  eliminateur  du 
rein. 

Obs.  III.  —  Ictere  accompagnee  d'hepatite,  survenu  au  4°  mois  de  la 
grossesse.  Accouchement.  Disparition  des  accidents  alarmants.  II  y  eut 
chez  cette  malade  une  premiere  attaque  d'eclampsie  avec  albumine  ä  la 
be  couche.  Quant  ä  la  6e  couche  qui  fait  l'objet  de  cette  Observation,  il 
y  eut  ictere,  albuminurie,  cedeme  des  jambes,  coma,  delivrance  et  gue- 
rison. 

Nous  notons  ce  fait  comme  un  fait  rare  et  qui  viendrait  ä  l'encontre 
de  notre  theorie,  si  nous  n'aviöns  pour  l'expliquer  l'avortement  sur- 
venu si  vite,  qui  peut-etre  a  ete  comme  une  planche  de  salut,  suivant 
l'expression  de  M.  Caradec,  au  5°  mois  debarrassant  la  femme  de  la 
gene  que  subissait  la  fonction  renale  et  de  la  menace  d'une  hepatite, 
qui  serait  peut-etre  devenue  grave  ä  cause  de  la  lesion  renale  au  cas  oü 
celle-ci  aurait  persistö. 

Decaudin.  .  Q 
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M.  Caradec  cite  encore  le  fait  du  Dr  Daniel  qui  eut  ä  soi- 
gner  un  ictere  au  septieme  mois.  L'accouchement  präma- 
ture eut  lieu,  l'ictere  n'en  persista  pas  moins  et  la  femme 
mourut  quelques  jours  apres.  —  Le  frere  J.  Caradec  dut 
donner  ses  soins  ä  une  nouvelle  accouchee  de  trois  jours, 
atteinte  d'ictere  grave  qui  succombale  quatrieme  jour  de 
son  accouchement. 

Que  dire  de  ces  cas  douteux  d'ictere  grave  oü  l'autopsie 
ne  put  etre  faite  oü  l'albumine  n'a  pas  ete  recherchee,  oü 
l'on  ne  sait  enfin  dans  les  derniers  cas,  surtout  dans  les  cas 
du  Dr  Daniel  et  du  frere  Caradec  si  la  mort  n'a  pas  ete 
causee  par  des  accidents  de  peritonite  puerperale.  —  Rien  ä 
conclure  par  consequent.  Nous  avons  cru  devoir  les  enre- 
gistrer  neanmoins,  ils  prouvent  en  tous  cas  par  leur  enu- 
meration  la  gravite  de  l'ictere  chez  la  femme  grosse. 

Voilä  pour  les  cas  epidemiques,  passons  aux  observa- 
tions  de  cas  isoles.  Si  nous  ne  voulions  nous  en  tenir  aux 
observations  relatant  l'examen  des  lesions  du  foie  et  des 
reins,  il  ne  serait  pas  difficile  d'aj  outer  aux  faits  precedents 
bien  d'autres  relations  d'ictere  grave  atteignant  la  femme 
grosse,  la  faisant  avorter  puis  mourir  dans  le  coma.  — Nous 
pourrions  emprunter  ä  Ozanam,  these  de  Paris,  1849,  un 
fait  d'ictere  grave  constate  ä  l'Hötel-Dieu,  puis  au  docteur 
O.  Saint- Vel  (Gazette  des  Höpitaux,  1862,  p.  258),  deux 
observations  d'ictere  catarrhal  avec  explosion  brusque 
d'accidents  convulsifs  puis  comateux,  ressemblant  aux  ac- 
cidents eclamptiques  et  termine  par  la  mort  dans  le  coma. 
Mais  ä  quoi  bon?  Ces  faits  n'ont  ete  releves  qu'au  point  de 
vue  purement  clinique  et  obstetrical,  et  ils  ne  demontre- 
raient  que  la  gravite  de  l'ictere  chez  les  femmes  grosses. 
Toutefois  et  c'est  lä  le  meilleur  parti  que  nous  en  puissions 
tirer.  ils  demontrent  qu'au  point  de  vue  clinique,  ce  sont 
les  accidents  eclamptiques  uremiques  qui  dominent  la  scene. 
Nous  aurons  ä  i  evenir  sur  ce  point  de  demonstrations 
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avec  des  Observation  plus  probantes  oü  tout  aura  'ete  soi- 
gneusement  examine. 

Disons  cependant  pour  etre  complet  sur  cette  question, 

1  avortement  ne  sont  la  suite  inevitable  dun  ictere 

Deiix  theses,  celle  de  M.  Pouchetet  celle  de  M.  Meunier 
deja  citees,  ont  ete  inspirees  sur  l'ictere  epidemique  des 
femmes  grosses  et  d1Sons  que,  s'il  existait  jusqu'ä  present 
une  presomption  enfaveur  de  la  gravite  des  icteres  gravides 
d  ongine  epidemique,  il  y  a  eu  aussi  des  epidemies  d'ictere 
benin  observees  par  nos  maitres  Depaul  et  Hervieux 
Chantreuil  et  Budin  leurs  eleves,  Gallard  et  Germain  See 
en  l'annee  1872. 

.  M.  Meunier  a  ainsi  resume  un  certain  nombre  d'observa- 
tions,  nous  les  placons  en  un  simple  tableau  : 


Obs.  I.  Hervieux. 
Obs.  II.  id. 


Obs.  III. 


Obs.  IV. 


Obs.  V. 


Obs.  VI. 


Obs.  VII. 


Obs.  VIII. 


Id. 


Id. 


Id. 


Id. 


Id. 


Id. 


Obs.  X.  Blachez. 
Obs.  XI.  Gallard. 
Obs.  XII.    G.  See. 


Ictere,  au  8e  mois.  Guerison. 

lettre  avec  albuminurie  apres  i'aecouche- 
ment.  Au  8«  mois,  aecouchement  präma- 
ture. Guerison. 

Ictere,  au  9°  mois  aecouchement  ä  terrae. 
Guerison. 

Ictere  apres  aecouchement.  4  jours  apres  un 
aecouchement  ä  terrae.  Guerison. 

Ictere,  ascite ,  cedeme,  pas  d'albumine. 
6°  mois,  avortement.  Guerison. 

Ictere.  4  jours  apres  l'accouchement.  Gue- 
rison. 

Ictere  apres  aecouchement  et  des  douleurs 
de  colique  hepatique,  8°  mois.  Guerison. 

Ictere  apres  aecouchement,  cedeme  des  mal- 
leoles,  pas  d'albumine,  7  mois  1/2.  Gue- 
rison. 

Ictere.  4  mois,  avortement.  Guerison. 
Ictere,  58  mois.  Guerison. 
Ictere,  Syphilis,  7«  mois  aecouchement  prä- 
mature. Guerison. 


Obs.  XIII. 


Depaul. 


Chantreuil.    Ictöre>  6"  mois  avortement,  Guerison. 


Obs.  XIV. 


Obs.  XVI. 


Depaul. 
Chantreuil. 


Depaul. 
Chantreuil. 


Ictere,  7°  mois  accouchement  prämature. 
Guerison. 

Ictere,  7  mois  1/2,  accouchement  prämature. 
Guerison. 


Durant  cette  meme  epidemie,  1871-72,  oü  il  y  eut  qua- 
torze  cas  de  guerison ;  il  j  eut  cependant  deux  cas  de  mort, 
qui  dans  la  these  de  M.Meunier  font  l'objet  des  observations 
IX  et  XV.  Nous  les .  resumons,  car  l'autopsie  put  en  etre 
faite,  le  foie  et  les  reins  furent  examines. 


Observation  IX. 

(Communiquee  par  M.  Budin,  interne  du  Service  de  M.  Hervieux, 

ä  la  Maternite). 

Ictere  grave  co'incidant  avec  un  accouchement  ä  terme.  Mort. 

La  nommee  Laurin,  domestique,  25  ans,  entre  ä  la  Maternite  le 
11  janvier  1872;  non  loin  de  son  terme.  Premier  enfant  venu  ä 
7  mois  1/2,  pendant  une  variole  de  la  mere ;  2e  ä  terme  ;  au  debut  de 
cette  troisieme  grossesse,  nausees  frequentes.  Durant  les  deux  der- 
niers  mois,  constipation  constante  ;  oedeme  modere  des  membres  inie- 
rieurs. 

Constitution  bonne  du  reste,  et  etat  de  sante  satisfaisant,  les  pre- 
mieres  douleurs  apparaissent  le  17,  ä  8  heures  du  soir. 

18  janvier.  Le  lendemain  18,  eile  aecouche  sans  accidents  d'un  gar- 
con  du  poids  de  3220  grammes,  la  delivrance  se  fit  naturellement.  Dans 
cette  meme  journee,  comme  l'on  remarqua  la  teinte  jaune  de  son  facies, 
on  le  fit  passer  en  medecine  chez  M.  Hervieux. 

Le  19.  Le  matin,  ä  la  visite,  teinte  icterique  jaune  clair  assez  pro- 
noncee,  frissons  la  nuit  precedente,  peau  chaude.  P.  120.  Urines  icte- 
riques,  douleurs  abdominales  assez  vives  surtout  du  cöte  gauche. 
L'ictere  ne  semble  avoir  eu  pour  causes  ni  le  froid  ni  une  emotion. 

Le  soir,  p.  108.  Douleurs  abdominales  moins  vives. 

Le  20.  Ictere  beaueoup  plus  intense,  coloration  jaune  brun  repandue 
sur  toute  la  surface  du  corps.  Facies  rouge,  yenx  brillants,  air  calme 
et  presque  beat.  P.  100.  Delire  tranquille  la  nuit  precedente  ;  une  fois 
seulement,  poussee  par  le  cauchemar,  eile  voulut  se  lever.  Continuation 
du  delire  ;  questionnee,  la  malade  repond  qu'elle  ne  souffre  pas.  Mais 
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si  l'on  presse  sur  la  region  hepatique,  on  reveille  la  douleur.  Le  foie, 
d'apres  la  percussion,  accuse  un  volume  normal;  nausees  sans  vornis- 
sement ;  point  d'hemorrhagie. 

Le  soir,  p.  104.  Paroles  incoherentes  et  prostration,  respiration  ine- 
gale. 

Le  21.  La  nuit,  delire  plus  violent,  mais  de  peu  de  duree,  qui  neces- 
site  la  camisole  de  force.  Coma  complet  le  matin.  P.  108.  Injection  par 
les  fosses  nasales  d'une  Solution  sucree  de  tartre  stibie. 

Le  22.  Le  coma  persiste  toujours.  La  malade  succombe  ä  1  heure  30 
du  soir. 

Autopsie.  —  Coloration  jaunatre  de  toüt  le  corps.  Pas  de  traces  d'he- 
morrhagie sous-cutanee.Lesorganes  abdominaux  presentent  une  teinte 
jaune  clair  assez  intense.  Le  foie  est  mou,  ä  surface  ni  flasque  ni  ridee ; 
son  volume  n'est  pas  absolument  diminue.  La  coupe  presente  une  colo- 
ration jaune  assez  prononcee,  mais  irreguliere  et  beaucoup  plus  intense 
par  places.  Rate  normale. 

Quant  aux  reins,  substance  corticale  blanc  jaunatre  et  paraissant 
avoir  subi  la  degenerescence  graisseuse. 

Uterus  tel  qu'on  le  trouve  normalement  trois  jours  apres  l'accouche- 
ment. 

Systeme  digestif  intact. 

Poumons  sains.  Serosite  jaunätres  daus  les  plevres  et  le  pericarde. 
Cceur  assez  volumineux,  sans  lesions  valvulaires,  quelques  ecchy- 
moses  sous  l'endocarde  et  le  pericarde. 


En  somme,  cette malade  a  eusajaunisse  apres l'accouche- 
ment  et  semble  avoir  contracte  un  ictere  grave  demblee,  qui 
ne  peut  pas  etre  confondu  avec  une  septicemie  puerperale 
etant  donne  que  tous  les  organes  du  petit  bassin  etaient 
intacts.  —  Les  reins  n'ont  pas  ete  examines  d'une  facon 
speciale  non  plus  que  les  urines  et  cet  ictere,  dans  l'espece, 
pouvait  se  rattacher  ä  Tordre  des  maladies  de  la  puerpera- 
lite,  c'est-ä-dire  ä  l'ordre  des  maladies  que  les  suites  de 
coucb.es  rendent  graves.  — Nous  ne  pouvons  en  tirer  grand 
profit  pour  notre  theorie  renale. 

II  en  sera  de  meme  pour  l'observation  suivante  : 
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Observation  XV  (communiquee  par  M.  Chantretiii). 

Ictere  grave  chez  une  femme  enceinte  de  8  mois  et  demi.  Accouchement 
prämature".  Mort  (Notice  sur  la  lesion  du  foie  due  au  Dr  Hayem). 

La  nommee  Limbaud,  primipare,  entre  ä  Ja  Clinique  dans  le  service 
du  Dr  Depaul,  le  16  octobre. 

Devient  jaune  quinze  jours  avantson  entree  ä  Phöpital  ou  du  moins, 
dit-elle,  on  le  lui  a  dit  ä  cette  epoque. 

Accouchee  le  15  ä  onze  heures  du  soir.  Accouchement  naturel.  Enfant 
vivant  et  pesant  2,100  grammes. 

Morte  le  21  avec  tous  les  accidents  de  pdritonite  puerperale  qui' 
vient  confirmer  l'autopsie. 

Le  foie  est  tres-altere  dans  sa  structure,  on  y  trouve  en  effet  toutes 
les  lesions  de  l'atrophie  jaune  aigue  et  Celles  de  l'hepatite  intersti- 
tielle. 

Quant  aux  reins.  qui  n'ont  pas  ete  specialement  examines  comrne  le 
foie,  ils  sont  de  volume  normal  de  coloration  blanc  jaunätre,  comme 
s'ils  avaient  subi  la  degenerescence  graisseuse. 

Tout  le  reste  de  l'exarnen  des  visceres  confirme  l'idee  d'une  septicemie 
puerperale. 

Certes  dans  ce  cas,  il  y  a  bien  eu  ictere,  mais  peut-on 
1' appeler  ictere  grave.  La  puerperalite  ä  notre  avis  domine 
trop  pour  qu'on  ne  fasse  pas  aux  symptömes  de  peritonite 
la  plus  large  part  de  l'issue  fatale. 

Aussi  ne  donnerons-nous  pas  ä  cette  Observation  comme 
ä  la  precedente  la  place  qui  lui  convient  dans  notre  these. 
Nous  n'avons  d'ailleurs  relate  ces  observations  que  pour 
resumer  l'epidemie  de  1871-1872  et  pour  en  faire  la  critique. 
On  a  cette  annee  lä  resume  les  icteres  de  la  femme  grosse, 
compte  les  avortements  ;  mais  en  somme  on  a  trop  attache 
au  fait  de  cette  epidemie  d'ictere  une  benignite  relative,  et 
qui  peut  s'expliquer.  Nous  ferons  remarquer  que,  pour 
cette  epidemie  relativement  tres-benigne  d'ictere  chez  la 
femme  grosse  et  qui  s'accorde  peu  avec  la  gravite  que  l'on 
pouvait  supposer,  bien  des  observations  sortent  de  notre 
cadre,  ä  savoir  :  «  Une  femme  albuminurique  ou  atteinte 


de  lesions  renales  gagne  subitement  un  ictere.  Elle  avorte 
generalement  et  meurt  le  plus  souvent.  » 

L'obs.  II  s'en  ecarte  parce  que  1'albuminurie  et  l'ictere 
sont  survenus  apres  la  delivrance,  c'est  un  cas  heureux, 
en  tous  cas  la  jaunisse  n'a  dure  que  fort  peu  de  temps. 

L'obs.  III  n'offre  rien  de  particulier  comme  lesion. 

L'obs.  IV.  —  L'ictere  est  survenu  quatre  jours  apres  l'ac- 
couchement  et  il  n'y  avait  pas  d'albuminurie. 

L'obs.  V.  —  L'ictere  est  survenu  apres  l'accouchement, 
etl'oedeme  etl'ascite  disparaissent  apres  l'expulsion  du  fcetus 
cause  de  ces  desordres  qui  toutefois  n'ont  pas  ete  jusqu'ä 
1'albuminurie. 

L'obs.  VI.  —  Ictere  catarrhal  apres  l'accouchement. 

L'obs.  VII  est  dans  la  regle  ictere  simple  et  accouche- 
ment  premature. 

L'obs.  VIII.  — *  L'ictere  et  l'oedeme  sans  albuminurie 
cessent  apres  l'accouchement  premature. 

L'obs.  IX  est  peu  coucluante.  L'albumine  n'ayant  point 
ete  recherchee  ou  du  moins  n'ayant  pas  ete  mentionnee. 
En  tout  cas  l'ictere  suivit  encore  cette  fois  l'accouchement, 
la  femme  mourut  et  ses  reins  avaient  subi  la  degenerescence 
graisseuse. 

L'obs.  X.  —  Avortement  ä  quatre  mois  dans  l'ictere,  puis 
guerison,  pas  d'albumine  ;  le  fait  est  presque  normal. 

L'obs.  XI.  —  Porte  une  guerison  sans  avortement  au 
cinquieme  mois. 

Les  obs.  XII,  XIII,  XIV  et  XVI  relatent  un  ictere,  un 
avortement  et  guerison  mais  toujours  pas  d'albumine. 
.    L'obs.  XVI.  —  Oü  l'albumine  n'est  pas  mentionnee,  re- 
latc  un  avortement  etla  mort  par  infection  puerperale. 

Cette  discussion  sur  l'observation  d'epidemie  d'ictere 
benin  nous  permet  de  croire  juste  notre  theorie  renale,  ou 
tout  au  moins  ne  Tinfirme  pas.  Dans  un  cas  l'albumine 
survient,  mais  apres  l'accouchement  avec  l'ictere  qui  tous 
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deux  disparaissent  presque  aussitöt.  Dans  im  autre  oü  la 
mort  survint  (cas  de  M.  Budin),  les  reins  etaient  dege- 
neres. 

Trois  observations  de  M.  Lancereaux  sont  encore  confir- 
matives  de  la  concomitance  des  lesions  du  foie  et  des  reins. 
Ces  observations  sont  rapportees  dans  la  these  de  M.  Petit 
(Paris  1863).  Nous  les  resumons  : 

Observation  I. 

Ictere  grave,  grossesse  de  6  mois.  Eclampsie.  Mort  avant  Vaccouchement. 

Autopsie. 

La  nommee  X...  eut  une  premiere  fausse  couche  de  six  mois  et,  au 
mois  de  novembre  1849,  eut  une  jaunisse  etant  enceinte  de  six  mois. 

Le  7  decembre,  c'est-ä-dire  trois  semaines  apres le  debut,  de  l'ictere, 
entre  ä  Thöpital.  Rien  de  spdcial  ä  l'entree,  sinon  cette  jaunisse  sur- 
venue  dans  le  cours  de  sa  grossesse.  Cet  ictere  dura  ainsi  sans  accident 
jusqu'au  20  decembre.  Ce  jour-lä,  en  effet,  subitement  eile  fut  prise  de 
delire,  d'hallucinations,  puis  de  quelques  douleurs  et  enfin  d'attaques 
eclamptiques.  L'accoucbement  prämature  qui  s'annoncait  ne  put  etre 
fait;  on  ne  put  appliquer  le  forceps  et,  le  25  decembre,  eile  mourut  avec 
la  meme  teinte  icterique  qu'au  debut.  Elle  ne  presente  ni  hemorrhagies, 
ni  taches,  ni  accidents  typho'iques,  le  dernier  jour  seulement  le  pouls 
monta  ä  120  pulsations.  Les  urines  n'ont  pu  etre  examinees,  et  la  mort 
es.t  survenue  dans  le  coma. 

A  Vautopsie.  —  On  trouve  dans  le  foie  des  cellules  detruites  en  partie 

remplies  par  places  de  matiere  amorphe  avec  granulations  et  gnut- 
telettes  de  graisse. 

Les  reins  sont  congestionnes  et  renferment  des  cellules  chargees  de 
g  anulations  graisseuses. 

P.ieu  au  cerveau. 

Les  urines,  examinees  apres  la  mort,  n  ont  pas  donne  la  reaction 
albumineuse. 

Observation  II. 

Ictere  grave,  grossesse,  avortement  un  pcu  avant  la  mort.  Ddgdnerescence 

du  foie  et  des  reins. 

Fille  forte,  entre  le  13  aout  1863  dans  le  service  de  M.  Grisolle. 
Enceinte  d'environ  5  mois,  teinte  jaune  de  la  peau.  Le  comaoü  eile 
se  trouve  empeche  d'avoir  un  seul  renseignement, 


Aucune  hemorrhagie.  Le  pouls  est  frequenl  ;  la  malade  succombe 
dans  le  coma  le  lendemain  14.  La  veille,  il  y  eut  avortement.  Foetus 
non  icterique. 

Autopsie.  —  Foie  petit,  alteration  et  destruction  de  la  plupart  des 
cellules. 

Reins  flasques,  jaunätres,  hyperemies,  cellules  epitheliales  detruites, 
les  preparations  que  l'on  obtient  apres  grattage  ressemblent  ä  une 
emulsion  de  lait. 

Aucun  detail  relatif  ä  l'albuminerie  dans  cette  Observa- 
tion. 

Observation  III. 

Ictere  grave,  albuminurie.  Degenerescence  graisseuse  du  foie  et  des  reins. 
Mort  avant  V accouchement  (Service  du  Dr  Gendrin.  Höpital  de  la 
Pitie. 

Entree  le  25  fevrier,  morte  le  27.  Peu  de  renseignements. 

Enceinte  pour  la  premiere  fois  de  cinq  mois  et  demi,  delire  et  coma. 
Ictere  tres-intense.  Mort  dans  le  coma,  pas  d'hemorrhagie. 

Autopsie.  —  Le  foie  est  diminue  de  volume,  brun  plutöt  que  jaunätre  ; 
quelques  ecchymoses  ä  la  surface,  flasque,  tombe  en  deliquium  apres 
Tenlevement  de  la  capsule.  Au  microscope,  od  constate  que  la  plus 
grande  partie  des  cellules  sont  detruites  et  remplacees  par  d'abondantes 
granulations  graisseuses.  Le  tissu  conjonctif  est  en  hypergenese. 

Reins  augmentes  de  volume,  mous,  substance  corticale  coloree  en 
jaune;  cellules  en  partie  detruites.  Granulations  grises  et  gouttelettes 
graisseuses  assez  abondaotes  dans  l'interstice  des  canalicules. 

Le  fostus  presente  lui  aussi  la  degenerescence  graisseuse  du  foie, 
raais  les  reins  sont  sains. 

Ici  la  theorie  renale  semble  etre  confirmee  dans  les  trois 
cas. 

Observation  prise  par  M.  Damaschino  (These  de  Meunier). 

Ictere  grave  chez  une  femme  enceinte  de  6  mois  et  demi.  —  Avortement, 
coma,  convulsions.  — Hemorrhagies  multiples.  —Mort.  — Autopsie. 

La  nommee  Cecile  B...,  äge  de  20  ans,  giletiere,  est  entree  le  30  oc- 
tobre  1864  ä  l'Hotel-Dieu.  Salle  Saint-Raphael,  n°  8.  Service  du 
Dr  Monneret. 

Cette  femme,  d'une  Constitution  robuste,  est  d'une  bonne  sante  habi- 
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tuelle,  eile  est  enceinte  de  six  mois  et  demi  (premiere  grossesse),  et 
depuis  trois  jours,  sans  cause  appreciable,  s'est  apercue  qu'elle  deve- 
nait  jaune.  Legere  inappetence  ;  pas  de  fievre.  Les  douleurs  de  l'accou- 
chement  se  declarent  brusquement  et,  en  deux  heures  et  demie,  la 
malade  est  deüvree;  le  fcetus  est  petit  mais  vivant,  il  a  vecu  cinq  jours 
et  ne  presente  aucun  phenomene  morbide. 

Le  31.  Le  lendemain,  l'ictere  persiste  et  il  est  6tendu  ä  toute  la  sur- 
face  cutanee  ;  l'intensite  de  la  coloration  n'est  pas  considerable.  II  n'y 
a  pas  de  fievre  :  Constipation  depuis  trois  jours  (eau  de  Sedlitz). 

Dans  la  nuit  du  31  au  1er  novembre,  debut  des  accidents  nerveux. 
Insomnie  et  agitation  extreme  5  !a  malade  parle  constamment  etchercbe 
ä  se  lever  du  lit,  les  membres  sont  agites  de  mouvements  convulsifs. 

Le  l8r  au  matin,  -  les_  phenomenes  d'agitation  ont  fait  place  ä  de 
l'abattement.  Etat  sub-comateux  dont  on  peut  tirer  momentanement  Ja 
malade :  reponses  breves,  saccadees,  incoherentes.  La  suffusion  icte- 
rique  a  augmente,  le  pouls  est  frequent,  la  peau  est  cbaude. 

Le  2.  La  nuit  a  encore  ete  agitee;  le  matin,  coma  interrompu  par  des 
acces  de  convulsions  toniques,  occupant  le  cou  et  les  membres  supe- 
rieurs  et  qui  font  place  rapidement  ä  de  la  resolution«  La  fievre  per- 
siste, le  pouls  est  ä  96.  La  constipation  continue :  il  y  a  retention 
d'urine.  Le  catbeterisme  donne  issue  ä  un  demi-litre  d'urine  icterique 
ne  contenant  pas  d'albumine.  Au  microscope,  pas  de  globules  sanguins 
mais  quelques  cellules  epitheliales  du  rein,  teintees  par  la  bile  et  fine- 
ment  granuleuses. 

L'ecoulement  locbial  est  normal ;  ia  secretion  lactee  ne  se  fait  point, 
aucune  hemorrhagie. 

Le  3.  L'etat  de  la  malade  s'est  un  peu  aggrave.  Le  coma  est  complet, 
le  facies  abattu,  les  conjonctives  injectees.  Narines  pulverulentes,  la 
fievre  est  toujours  intense,  pouls  96,  peau  seche  et  brülante.  Pour  la 
premiere  fois,  la  malade  a  rendu  un  peu  de  sang  par  la  bouche.  Le 
soir,  pouls  ä  132. 

Le  4.  La  nuit  a  ete  tres-agitee;  par  moment,  delire  faisant  place  au 
coma.  Le  matin,  abattement  extreme,  resolution  generale.  La  fievre 
persiste,  peau  seche  et  brülante,  pouls  ä  162.  52  respirations  ronflantes 
et  stertoreuses.  Injection  des  pommettes  et  du  nez.  Fuliginosites  la- 
biales et  gingivales.  Ecoulement  par  les  commissures  labiales  d'une 
sanie  rougeätre.  Pas  d'autre  ecoulement  hemorrhagique,  mais  appari- 
tion  a  Tavant-bras  d'une  ecchymose  arrondie  mesurant  0,02  centimetres 
de  diametre. 

Le  ventre  n'est  point  meteorise  ;  urines  involontaires  et  toujours 
icteriques.  Constipation. 

Le  malade  succombe  dans  la  soiree  apres  une  agonie  qui  s'est  pro- 
longee  tout  le  jour.  Ecoulement  sanguin  par  la  bouche. 

Autopsie  le  6.  —  Rien  de  special  aux  annexes  uterins  et  dans  l'uterus, 


sinon  une  tendance  aux  hemorrhagies,  et  dans  les  ovaires  une  apoplexie 
tres-nette  et  un  etat  turgescent  du  piexus  veineux.  Pas  d'ascite,  ni  in- 
flammation  du  p6ritoine  du  petit  bassin.  Ces  faits  sont  ä  signaler  pour 
ehminer  du  diagnostic  la  question  de  la  fievre  puerperale. 

Le  foie  est  petit  et  d'une  assez  grande  tenacite ;  il  ne  se  laisse  pas 
deprimer  et  conserve  la  forme  normale.  Integrite  absolue  du  peritoine 
acemveau;  sous  la  sereuse,  on  voit  des  plaques  d'apoplexie  et  des 
injections  arborescentes  environnant  ces  plaques.  A  la  coupe  de  l'or- 
gane,  quelques  points  de  veritable  apoplexie  de  1  ä  2  centimetres  de 
diametre.  Ces  sortes  d'infarctus,  noirs  de  jais,  n'ont  pas  ramolli  le  tissu 
et  se  trouvent  dissemines  dans  l'interieur  du  foie,  sur  les  coupes  pra- 
tiquees  dans  toutes  les  directions. 

Le  tissu  hepatique  est  d'un  brun  jaunätre,  les  deux  substances  sont 
disünctes.  A  Vexamen  microscopique,  on  constate  une  turgescence  du 
reseau  vasculaire,  avec  conservation  d'un  grand  nombre  de  cellules  he- 
patiques.Mais  la  plupart  renferment  des  gouttelettes  graisseuses  tres- 
abondantes  et  aussi  des  pigments  biliaires,  brunätres,  qui  donnent  au 
tissu  sa  coloration  morbide.  Les  nojaux  sont  encore  visibles  en  cer- 
tains  points  ;  les  cellules  sont  en  partie  detruites,  et  le  tissu  hepatique 
est  remplace  par  un  magma  granuleux  colore  par  la  bile.  Le  tissu  con- 
jonctif  un  peu  plus  developpe  qua  l'etat  normal.  Ces  diverses  lesions 
sont  les  plus  accentuees  ä  la  peripherie  des  lobules. 

Les  reins,  de  volume  normal,  sont  le  siege  d'une  injection  tres-mar- 
quee  et  uniforme  dans  les  deux  substances  ;  quelques  petits  foyers 
apoplectiques  occupent  la  substance  corticale.  Au  microscope,  tume- 
faction  trouble  de  tous  les  epitheliums  renaux.  Dans  nombre  de  points, 
les  cellules  sont  remplies  de  granulations  graisseuses. 

L'appareil  digestif  ne  presente  aucune  particularite  notable;  la  rate 
est  petite,  parfaitement  saine.  Le  cceur  d'un  volume  normal,  est  rem- 
pli  de  caillots  fluides  :  au  microscope,  etat  granuleux  tres-accentue  des 
fibres  musculaires  :  les  poumons,  fortement  congestionnes,  ne  sont  le 
siege  d'aucune  apoplexie. 

La  pie-mere  est  generalement  et  uniformement  injectee  dans  ses 
gros  et  ses  petits  vaisseaux.  La  substance  grise  semble  particuliere- 
ment  ramollie.  La  substance  blanche  et  les  centres,  sont  de  consis- 
tance  normale.  Aucun  epancbement  ventriculaire.  Les  muscles  des 
membres  et  les  psoas  iliaques  sont  le  siege  d'une  infiltration  granu- 
leuse  tres-remarquable. 


Nous  citerons  enfin  les  observations  d'ictere  grave  de 
Frerichs,  qui  s'est  beaucoup  soucie  de  l'etat  des  reins,  et 
de  l'examen  des  urines. 
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Observation  XVII.  (Loc.  citat.)  Edit.  1877. 

Acces  repites  de  lumbago  dans  le  7°  mois  de  la  grossesse  —  Catarrhe  gas- 
trique.  —  lettre.  — Ddlire.  —  Convulsions.  — Mort  avec  les  symptömes 
d'itne  intoxication  du  sang. 

Les  reins  sont  flasques  et  colores  en  jaune  •,  leurs  cellules  ont  en  par- 
tie  subi  la  degeneresoence  graisseuse. 

Le  foie  est  considerablement  rapetisse,  flasque  et  ride.  En  somme,  il 
presente  tout  l'ensemble  des  atrophies  jaunes  aigues. 

Mais  on  retrouve  en  plus  de  nombreux  cristaux  reunis  en  gerbes  ou 
en  groupes  rayonnes  (tyrosine.  Atlas  pl.  II,  fig.  1,  a.). 

Ces  cristaux  se  rencontrent  en  bien  plus  grande  quantite  dans  le 
sang  des  veines  hepatiques.  Celles-ci  contiennent  un  liquide  clair,  rou- 
geätre,  dans  lequel  nagent  k  cote  des  globules  du  sang,  bien  conserves 
d'innombrables  gerbes  et  groupes  de  cristaux  (Atlas,  pl.  II,  fig.  ä)  qui 
manquent  entierement  dans  la  veine-porte  et  l'artere  hepatique.  Le 
foie  tut  depouille  du  sang  qu'il  contenait  par  l'eau  chaude,  puis  coupe 
en  tranches,  triture  et  cuit.  Le  produit  de  la  filtration  deposa  par  le 
repos  de  nombreux  cristaux  en  aiguilles,  reunies  en  partie,  en  gerbes  et 
en  groupes  (tyrosine).  On  vit  en  outre  la  leucine. 

En  somme,  cette  malade,  apres  de  nombreux  acces  de  lumbago 
(quatre)  avec  fievre,  fut  prise  d'ictere  tres  manifeste,  et  les  fonetions 
du  cerveau  s'altererent  rapidement,  douze  heures  apres  l'invasion  de 
l'ictere  ;  la  malade  se  plaignit  de  cephalalgie,  devint  agitee,  voulut 
quitter  son  lit,  delira,  puis  tomba  dans  un  coma  profond  qu'interrom- 
paient  parfois  des  mouvements  convulsifs  dans  les  muscles  du  visage, 
du  cou  et  du  bras. 

La  mortsurvint  quatre  jours  apres  l'invasion  de  l'ictere,  quise  mon- 
tra  un  mois  et  demi  environ,  apres  le  debut  du  premier  lumbago. 

L'urine  ne  fut  pas  albumineuse. 

Quoi  qu'il  en  soit  ici,  notons  simplement  que  les  reins 
etaient  malades,  qu'il  y  a  eu  des  douleurs  lombaires,  et 
que  le  fait  ressemble  assez  ä  un  cas  d'uremie. 

Observation  XVIII.  (Id.) 

Femme  de  24  ans.  Brillante  sante  anterieure.  Symptömes  de  ratar 
rhe  gastrique  et  ictere,  trois  jours  apres  le  debut  de  l'embarras  de  Tes- 
tomac.  Delire  subit  des  cette  epoque.  Agitation.  Delire  et  convulsions. 
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Avorte  cinq  jours  apres  le  debut  de  la  maladie  d'un  enfant  mort  äge 
de  7  mois.  Hemorrhagie  uterine.  Coma  du  7°  jour.  Les  pertes  continuent. 
Vomissements.  Mort  dans  le  coma  au  8e  jour  de  la  maladie. 

Autopsie.  —  Atrophie  aigue  du  foie.  Hemorrhagiesdans  le  tube  intes- 
tinal, sur  la  muqueuse  des  voies  aeriennes,  etc. 

Les  reins  n'ont  pas  ete  examines,  Mais  en  revancbe,  l'examen  des 
urines  ne  laissa  rien  ä  desirer.  II  est  fächeux,  toutefois,  que  les  reins 
n'aient  pas  ete  remarques  dans  un  cas  oü  les  urines  ont  ete  si  bien 
examinees,  comme  on  va  le  voir  par  la  suite  : 

L'urine,  examinee  le  5e  jour  de  la  maladie  apres  l'avortement,  fut 
obtenue  par  la  sonde.  Elle  est  rouge  jaunätre,  claire,  acide,  sans  albu- 
mine,  d'une  densite  de  1018,5.  L'acide  nitrique  decele  faiblement  la 
bile.  Abandonnee  ä  elle-meme,  eile  laissa  deposer  un  Sediment  leger  oü 
se  trouvaient  de  nombreuses  aiguilles  isolees  ou  reunies  en  groupes 
avec  de  l'epithelium  de  la  vessie  et  des  canaliculies  uriniferes  teints 
en  jaune. 

Le  jour  de  la  mort,  8e  jour  de  la  maladie,  l'urine  est  foncee,  fran- 
chement  biliaire.  D  =  1024,  abandonnee,  laisse  un  depöt  de  sediment 
oü  Ton  voit  de  nombreux  groupes  d'aiguilles  (tyrosine).  Au  micros- 
cope,  leucine  et  tyrosine  (Atlas,  p.  III,  fig.  3).  L'uree  ne  s'y  trouve 
que  sous  forme  de  quelques  traces. 

Cesmemes  cristaux  se  retrouvent  dans  le  foie,  äla  peripherie  des  lo- 
bules. 

La  leucine  et  la  tyrosine  se  retrouvaient  encore  dans  le  sang  du  cceur 
et  desveines-caves.  Ainsi,  le  foie,  la  rate,  le  sang  et  meme  le  pancreas, 
semblent  etre  les  foyers  importants  de  ces  matieres. 

Qu'une  grande  partie  de  ces  substances  düt  son  origine  ä  la  decom- 
position  du  foie,  c'est  ce  que  signifiait  la  presence  de.  masses  de  tyro- 
sine dans  cet  organe. 


Que  deviennent  ces  materiaux  de  decomposition  au- 
dessus  d'un  rein  altere.  La  est  encore  la  question  si  diffi- 
cile  ä  resoudre.  Est-ce  lä  le  poison  indetermine  qui  altere 
le  rein  en  filtrant  ä  travers  les  tubes,  ou  qui  le  trouvant 
primitivment  malade,  cesse  d'etre  elimine. 
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Observation  XIX.  (Id.) 

Ictere  au  6°  mois  de  la  grossesse,  douleurs  de  tete  violente.  —  Tr'es-grande 
agitation.  —  Avortement.  —  Vomissements  de  matieres  noires.  —  Cons- 
tipation,  coma,  petdchies.  —  Mort  au  8e  jour  du  debut  de  V ictere.  — 
Autopsie.  —  Atrophie  aigue  du  foie,  rate  petite.  —  Ddge'nerescence 
graisseuse  des  r eins,  urine  riche  en  leueine  et  entyrosine. —  Uree  dans 
le  sang. 

Rosalie  K...,  35  ans.  L'ictere  debute  subitement  avec  la  fievre  et  le 
frisson,  le  20  septembre,  et  cela,  au  milieu  de  la  sante  la  plus  parfaite. 
Le  24.  Entre  ä  l'höpital. 

Agitee.  Intelligence  nette,  Insomnie  et  delire.  Urine  franchement  icte- 
rique. 

Le  25,  au  matin.  Avortement  d'un  fcetus  de  6  mois.  Fievre  et  hemor- 
rhagie  peu  intense. 

Le  26.  Abaissement  considerable,  puis  coma  profond.  Pas  d'albu- 
mine  dans  Furine.  Pigment  biliaire.  Vomissements  pendant  sa  pertede 
connaissance.  Respiration  stertoreuse. 

Le  28.  Mort  dans  l'etat  comateux  le  plus  profond. 

Autopsie.  —  Les  reins  sonttres  volumineux  etflasques,  la  substance 
corticale  est  d'un  jaune  gris,  l'epithelium  grandulaire  a  subi  ä  un  haut 
degre,  la  degenerescence  graisseuse. 

Le  foie  est  atrophie  par  places. 

Urine  chargee  de  tyrosine  et  de  leucine.  Peu  d'uree.  Pas  d'albumine. 
Le  sang  contenait  aussi  beaucoupde  leucine  et  de  tyrosine  et  une  tres- 
grande  proportion  d'uree. 

«  Dans  le  cas  actuel,  dit  Frerichs,  la  mort  arriva  avant 
que  l'alteration  locale  du  foie  eüt  atteint  sa  derniere  limite, 
et  qne  la  decomposition  des  cellules  glandulaires  füt  com- 
plete,  par  suite  de  gastrorrhagies  abondantes.  C'est  pour 
cette  raison  que  l'urine  recueillie  vingt-quatre|heures  avant 
la  mort  contenait  encore  une  assez  grande  quantite  d'uree, 
tandis  que  cette  substance  avait  entierement  disparu  sous 
l'action  des  alterations  plus  avancees  constatees  dans  l'ob- 
servation  precedente  (XVIII).  Les  resultats  de  ces  deux 
observations  s'accordent  parfaitement  du  reste.  L'uree.  en 
disparaissant  de  l'urine,  s'accumule  dans  le  sang;  eile  ne 


* 
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cesse  pas de  se  produire,  mais  d'etre  secretee.  Nous  acquerons 
ici  la  preuve  que  sans  albuminurie  et  sans  diminution  no- 
table de  la  quantite  d'ürine,  l'excretion  de  l'uree  peutcesser 
entierement  du  cöte  des  reins  ;  nous  ne  trouvons,  comme 
cause  de  cette  perturbation,  que  la  degenerescence  grais- 
seuse  de  l'epithelium  glandulaire,  dont  l'importance  dans 
les  fonctions  du  rein  se  trouve  ainsi  demontree.  On  ne  peut 
decider  actuellement  si  cette  perturbation  reconnait  encore 
d'autres  causes.  » 

Certes,  ä  cöte  de  cette  perturbation  de  la  fonction 
renale,  d'autres  causes  peuvent  expliquer  la  mort.  Les 
hemorrhagies  suffiraient  seules.  Obs.  XX  de  Frerichs,  les 
alterationstyphoiques.  (Obs.  XXI),  de  l'intestin,  suffiraient 
egalement  mais  dans  les  cas  oü  la  puerperalite  doit  etre 
mise  de  cöte,  oü  le  typhus  exanthematique,  la  congestion 
intense  des  deux  poumons,  les  hemorrhagies,  etc.,  ne  sur- 
viennent  pas,  dans  ces  cas  enfin  oü  le  delire,  les  convul- 
sions,  le  coma  et  tout  ce  qui  se  rencontre  dans  l'eclampsie 
puerperale  compliquent  un  ictere,  ne  peut-on  pas  conclure 
ä  un  ictere  grave  de  cause  renale  ?  Les  reins  sont  assez  sou- 
vent  malades  (voir  le  chapitre  des  reins  dans  l'ictere  et 
surtout  la  frequence  des  nephrites  ou  congestion  simple 
du  rein  des  femmes  enceintes)  pour  expliquer  cette  forme 
si  etrange  qui  fait  dire  ä  tous  les  auteurs  en  tete  de  leurs 
observations  :  Ictere.  Eclampsie.  Mort. 

Le  pronostic  de  l'ictere  grave,  dit  encore  Frerichs,  raeme 
chezlafemme  enceinte,  albuminurique,  peut,  lorsque  l'etat 
inflammatoire  n'a  pas  depasse  son  stade  initial,  quelque- 
fois  retroceder  et  guerir ;  c'est  du  moins  ce  que  semblerait 
indiquer  l'observation  suivante  due  ä  Frerichs. 

Obsevation  XXVI.  (Id.) 

Grossesse  datant  de  cinq  mois.  Vomissements  bilieux.  Constipation. 
cephalalgie  violente  allant  jusqu'ä  l'hebetude.  Foie  gros  et  douloureux, 
Tumefaction  de  la  rate.  Albuminurie,  ictere  leger.  Guerison. 
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Cette  Observation,  qui  tendrait  ä  demontrer  que  la  theo- 
rie  renale  est  parfois  en  defaut,  ne  vient  que  faiblement  la 
contredire.  Frerichs,  en  effet,  ne  signale  l'ictere  (legere 
teinte  icterique  de  la  face)  qu'au  quatrieme  jour  de  la  ma- 
ladie,  au  moment  oü  malgre  l'albuminurie,  la  malade 
commencait  ä  mieux  aller.  Les  urines  examinees  n'ont  pas 
donne  la  reaction  biliaire. 

Un  seul  fait  en  faveur  de  l'hepatite  diffuse  existe,  c'est  la 
douleur  au  foie. 

Peut-on  vraiment  classer  cette  maladie  dans  les  cas 
d'hepatite  diffuse,  d'ictere  grave  ou  d'atrophie  jaune  aigue'' 
Nous  en  doutons. 

OBSERVATION  PERSONNELLE 
Prise  dans  le  service  du  Dr  Brouardel. 

Ictere  grave  au  7°  mois  de  la  grossesse.  Purpura.  Albumine  dans  les 
urines.  Avortement  et  mort  dans  le  coma.  Entree  le  27  janvier.  Morte 
le  l0r  fevrier  1877. 

La  femme  X  ..,  ägee  de  34  ans,  vit  dans  son  menage,  et  souffre  beau- 
coup  des  mauvais  rapports  qu'elle  a  avec  son  mari,  ivrogne  avere,  ren- 
trant  tard  et  la  battant  parfois. 

27  janvier.  Cette  femme  qui  en  est  ä  sa  3e  grossesse,  est  enceinte  de 
7  mois,  et  n'a  jamais  eu  aucun  accident  lors  de  ses  couches.  Le  27  au 
soir,  v'a  porter  son  ouvrage  vers  5  heures  et  rentre  ä  7,  par  une  pluie 
battante  qu'elle  a  recue  tout  le  long  du  chemin.  En  rentrant,  se  plaint 
de  l'estomac,  vomit  et  se  met  au  lit. 

Son  mari  la  veille  une  partie  de  la  nuit,  puis  s'endort. 

Le  28.  Le  matin,  en  ss  reveillant,  entend  sa  femme  räler,  et  ne  peut 
la  tirer  de  son  sommeil.  Elle  etait  en  effet,  plongee  dans  le  plus  pro- 
fond  coma. 

Dans  la  matinee,  la  malade  est  prise  au  milieu  de  son  coma  d'atta- 
ques  caracterisees  par  des  secousses,  des  soubresauts,  des  convulsions ; 
la  face  est  vultueuse,  les  yeux  sortis  de  leur  orbite,  une  ecume  san- 
guinolente  s'echappe  de  ses  levres. 

En  raison  de  cet  6tat,  le  medecin  mande  la  fait  transporter  ä  l'ho- 
pital  Saint-Antoine,  oü  eile  est  admise  le  28  janvier  ä  2  heures  de 
l'apres-midi. 

L'interne  de  garde,  appele  en  tonte  häte,  reconnait  lä  1  eclampsie 
type.  Cette  femme  avait  la  peau  un  peu  brune,  mais  rien  de  special 
n'attiral'attention  de  notre  collegue  qui,  sondant  la  malade,  recueüht 
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u^urine  oü  il  lui  fut  possible  de  dreier  la  presence  de  l'albumine  ä 

constT^  SOir"  DeUX  C°116gUeS  SG  j0i^nirent  *  l'^erne  de  garde  et 
constaterent;  0ütrfi  le  coma;  ^  respirat.on  stertQreuse  «^e  et 

bouche,  une  grande  quantite  d'albumine. 

Iis  virent  en  outre,  Un  peu  d^deme  ä  la  face  interne  des  tibias  Le 
cceur  du  fcetus  ne  battait  plus.  Par  le  toucher,  on  constate  uTcolen 

ertTdr  ros^af enCOrG  U^  CGrtaine  iOD^eUr-  LeS  -Piques 
(et  un  de  nos  collegues  se  rappell.  avo,ir  constate  ce  signe,  qui,  au  pre- 

rmer  abord,  n'avait  pas  grande  importance)  etaient  jaune's  lors  de'  cn 

C'est  alors  que  la  soignant  pour  une  eclampsie  veritable,  on  prati- 
qua  une  premiere  saignee  de  300  grammes. 

Lundi  29.  A  la  visite  du  matin,  mime  etat  de  stertor,  de  coma,  pas 
decume,  n  apas  eu  d'attaques  convulsives  dans  la  nuit.  Mais  une 
teinte  ictenque  tres-prononcee  est  repandue  sur  les  teguments 

Respiration  frequente,  suspirieuse  et  bruyante. 

Pouls  frequent,  132.  Temperature,  38°2. 

Les  pupilles  sont  inegales,  enfin,  un  peu  d'oedeme  des  membres  infe- 
neurs. 

On  note,  en  plus,  des  taches  de  purpura  disseminees,  larges  comme 
de  petites  lentilles,  se  trouvant  sur  le  cou  et  les  membres. 

Stertor  et  coma,  les  membres  retombent  inertes  quand  on  les  souleve  ; 
les  pincements  determinent  des  mouvements  lents  de  defense  et  quel- 
ques gemissements  faibles.  La  sensibilite  est  conservee.  Cette  femme 
ressemble  ä  une  apoplectique  dans  le  coma,  sans  paralysie.  La  teinte 
jaune  fait  penser  ä  l'intoxication  phosphoree,  mais  la  demonstration 
du  contraire  fut  vite  etablie. 

Le  foie  est  gros,  il  mesure  0,12  centimetres  et  deborde  les  fausses 
cötes. 

Saignee  de  200  grammes. 

L'urine  est  retiree  avec  la  sonde.  Mais  on  netrouve  plus  d'albumine, 
on  ne  trouve  pas  de  pigment  biliaire.  L'urine  d'ailleurs  est  peu  coloree. 

On  n'a  pu  retirer  que  500  grammes  d'urine  et  Ton  trouve  25  grammes 
d'uree  par  litre. 

Le  29  au  soir.  Meme  etat  toute  la  journee  et  le  soir.  Le  coma  per- 
siste  sans  convulsions.  La  jaunisse  est  encore  plus  etendue  avec  des 
taches  purpuriques  nouvelles.  Le  ventre  reste  globuleux,  aucun  batte- 
ment  fcetal  n'est  perceptible. 

Urine  retiree  de  la  vessie  :  50  grammes.  Urine  peu  coloree. 

Dans  la  nuit  du  29  au  30,  apres  un  ou  deux  cris,  expulse  spontane- 
ment  le  fcetus  au  milieu  d'une  petite  quantite  de  sang.  La  malade 
restant  toujours  sans  parole  et  dans  le  meme  etat  comateux.  La  fille  de 
salle  trouve  de  suite  le  fcetus  couche  entre  les  cuisses  de  la  mere. 
Decaudin.  7 
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L'interne  de  garde  appele  veut  faire  la  delivrance,  mais  le  cordon  se 
casse  entre  ses  doigts.  Hemorrhagie  consecutive  peu  considerable. 

Le  30  au  rnatin.  On  cherche  ä  extraire  le  placenta,  la  main  penetre 
bien  ä  travers  le  col ;  mais  il  est  impossible  de  le  decoller.  Jaunisse  un 
peu  moins  forte.  Meme  etat  de  coma.  II  y  a  toujours  absence  de  ma- 
tiere  colorante  de  l'urine  et  pas  traces  d'albumiue. 

On  remarque  une  eschare  au  sacrum  ou  plutöt  une  phlyctene  qui 
seruble  devoir  devenir  le  point  de  depart  d'une  mortification. 

Le  30  soir.  Meme  etat  de  torpeur,  n'a  pas  encore  prononce  une 
parole.  Le  ventre  est  bien  diminue  et  peu  douloureux.  L'uterus  reste 
toujours  occupe  par  le  placenta. 

La  malade  scmble  sortir  un  peu  de  sa  prostration  et  ne  peut  encore 
repondre  que  par  signes  de  täte  et  cris  plaintifs.  Elle  ouvre  les  yeux, 
regarde,  mais  ne  semble  reconnaitre  qui  lui  parle  (mere,  mari,  fille  de 
salle). 

Quelques  phlyctenes,  comme  ä  la  suite  de  brülures  k  l'extremite  des 
doigts. 

Le  31  au  matin.  Un  peu  moins  de  jaunisse  semble  sortir  de  son  coma 
encore  plus  que  la  veille.  Elle  ne  parle  toujours  pas.  La  sensi- 
bilite  est  encore  obtuse. 

Le  30  soir.  Meme  etat. 

1er  fevrier.  Dejaunie  presque  completement,  eile  est  couleur  de  cire. 
Meme  etat  de  torpeur,  toutefois  le  coma  est  diminue.  Elle  crie  mainte- 
nant  quand  on  la  pince,  ne  parle  toujours  pas.  II  y  a  un  peu  de  fievre 
et  de  chaleur  ä  la  peau. 

A  11  heures  du  matin.  La  respiration  est  un  peu  genee,  on  recom- 
mence  les  tentatives  d'extraction  de  placenta  qui  avaient  ete  tentees  la 
veille  sans  succes.  Cette  fois  elles  reussissent  et  il  n'y  a  pas  d'hemor- 
rhagie.  Tout  est  enleve.  Pendant  cette  delivrance,  la  malade  semble 
etre  sortie  de  son  coma  et  se  plaint  en  gemissant  de  la  douleur  qu'on 
lui  cause,  toutefois  ne  parle  toujours  pas.  Elle  ne  cesse  d'avoir  de  la 
fievre.  La  respiration,  avant  comme  apres  l'avortement,  est  embar- 
rassee.  La  peau  est  cbaude,  blanche  comme  de  la  cire.  Elle  a  comme 
temperature  39°. 

Les  sclerotiques  restent  jaunes. 

Cette  malade  meurt  ä  trois  heures  de  l'apres-midi,  sans  agitation. 
S'est  eteinte  doucement  avec  le  räle  tracheal.  L'oppression  et  la  gene 
respiratoire  ont  augtnente  jusqu'au  dernier  moment.  N'a  pas  parle 
avant  de  mourir. 

Autopsie.  —  Rien  au  petit  bassin,  aucune  trace  de  peritonite.  Ni  pus, 
ni  phlebite  dans  les  sinus. 
Rien  au  cerveau.  Les  poumons  sont  congestionnes,  cedemateux.  Pas 

de  pneumonie. 
Rien  au  cceur. 
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Le  foie  deborde  les  Gausses  cötes,  il  est  gros  et  pese  1,864  grammes 

il  est  brun  jaunätre  et,  ä  Ia  coupe,  il  est  de  couleur  roux  peu  fonce 

tirant  sur  la  coloration  du  foie  gras  des  phthisiques.  Tres-friable  et  un 

peumou.  La  vesicule  est  remplie  d'une  bile  epaisse  noire,  ayant  la 

conslstance  de  la  gelee  de  groseille.  Pas  de  calculs,  le  canal  chole- 

doque  est  normal,  saus  dilatation  ni  ampoule. 

Les  bords  du  lobe  droit  sont  un  peudurs,  on  dirait  d'un  tissu  cirrho- 
tique. 

Reins.  Le  rein  droit  est  plus  gros  que  le  gauche.  La  substance  corti- 
cale  peut  etre  un  peu  d6generee  en  graisse.  Pas  d'abces  ni  de  teinte 
icterique,  aucun  aspect  congestionne. 

Le  sang  provenant  de  la  saignee  faite  le  lundi  matin,  lendemain  de 
son  entree,  fut  examine  par  M.  Descout,  preparateur  de  M.  Brouardel, 
et  l'analyse  faite  avec  36  grammes  de  serum  couleur  jaune  verdätre,  a 
donne  les  resultats  suivants  : 

Eau   85  g.  660  %• 


Albumine 
Serine 


dessechees  ä  100°   12     123  %• 

Matieres  grasses  et  Cholesterine   0  665  °/0. 

Uree   0  221  %. 

Sels  solubles,  cblorares,  etc   1  330  °/0. 

Sels  insolubles   0  090  %. 

II  y  a  de  plus  des  traces  de  matiere  colorante  de  la  bile. 

L'urine  examinee  ä  l'entree  a  donne  des  precipites  abondants  d'albu- 
mine.  Le  pigment  biliaire  n'a  pu  etre  retrouve  en  depit  de  Ia  jaunisse 
des  teguments.  L'albumine  a  disparu  des  le  lendemain  de  son  entree. 
L'uree  s'est  trouvee  en  quantite  moindre  qu'ä  l'etat  normal  et  s'est 
trouvee  en  exces  dans  le  sang. 

Uexamen  microscopique  fait  au  laboratoire  de  M.  Charcot  par  son 
preparateur  M.  Gombaud,  nous  a  revele  l'atrophie  partielle  du  foie  et 
la  destruction  de  bon  noinbre  de  celiules  hepatiques. 

Quant  aux  reins,  ils  sont  peu  älteres,  un  ou  deux  glomerules  parais- 
sent  älteres  ;  mais  les  epitheliums  des  tubes  sont  sains  et  non  grais- 
seux. 


Que-signifie  ce  cas  ?  Peut-on  le  ranger  au  nombre  des  ic- 
teres  graves  ?  Est-ce  une  eclamptique  prise  subitement  d'ic- 
tere,  avortant  de  ce  fait  et  mourant  en  somme  de  son 
eclampsie  en  plein  coma  uremique?Ce  ne  serait  en  tous  les 
cas  qu'une   acholie  compliquant  une  albuminurie  gra- 
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vidique  et  l'eclampsie  qui  en  resulte.  Ce  fait  est  admis  par 
M.  Vulpian,  qui  prefere  voir  la  coTncidence  pure  et  simple 
des  deux  maladies  qu'un  ictere  grave  ä  forme  uremique. 

Le  fait  nous  a  paru  tres-curieux  ä  etudier  et  a  exposer 
dans  cette  these  ä  cöte  des  icteres  graves  de  la  grossesse ; 
il  rentre  aussi  dans  le  cadre  des  cas  de  Virchow,  qui  dit: 
On  a  vu  quelquefois  l'acholie  se  compliquer  d'uremie.  En- 
fin,  ne  peut-on  pas  admettre  que  cette  femme  a  eu  un  ic- 
tere survenu  au  moment  d'une  congestion  intense  des  reins 
(albumine  ä  flots  du  premier  jour),  qu'elle  a  avorte  puis, 
qu'elle  est  morte  des  accidents  nerveux  de  l'ictere  grave, 
caracterise  par  les  petechies  et  les  convulsions  et  le  coma 
final. 


OBSERVATIONS. 

Nous  devons  cette  Observation  ä  l'obligeance  de  notre 
ami  le  Dr  Albert  Robin,  interne  du  Service  de  M.  le  profes- 
seur  Gubler  oü  cette  Observation  a  ete  recueillie.  (Höpital 
Beaujon.) 

La  nommee  Madeleine,  ägee  de  32  ans,  couchee  au  n°  1  de  la  salle 
Marthe. 

Entree  le  48  mars  1874.  —  Morte  le  21  mars.  —  Autopsie  le  23. 

Fille  sans  profession  et  de  mceurs  faciles,  robuste  et  de  Constitution 
saine,  a  toujours  ete  bien  portante.  Comme  eile  avait  quitte  son  mari 
et  qu'elle  etait  devenue  enceinte,  eile  se  fit  avorter  il  y  a  18  mois ;  eile 
fut  soignee  ä  cette  epoque,  salle  Sainte-Marthe,  pour  une  hemorrhagie 
consecutive.  Temperament  nerveux  tres -irritable,  colereuse.  La  nuit 
du  Mardi-Gras,  s'est  fatiguee  fortement  par  suite  d'exces  de  tous 
genres.  Le  lendemain,  mercredi  des  Cendres,  son  amant  la  quitta  ;  eile 
eut  une  syncope,  fut  prise  d'attaques  de  nerfs  et,  pendant  trois  se- 
maines,  s'en  fut  repetant  partout  qu'elle  allait  mourir  de  chagrin  ;  en 
tous  cas,  pleurait  sans  cesse.  Comme  eile  se  sentait  enceinte,  et  que 
depuis  deux  mois  ses  regles  n'avaient  paru,  eile  fit  une  nouvelle  tenta- 
tive  d'avortement.  II  est  impossible  de  savoir  laquelle  5  cependant, 
une  nouvelle  metrorrhagie  survint  quelques  jours  avant  son  entree  ä 
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l'hopital  et,  la  veille  meme,  los  pertes  conlinuant,  eile  eut  encore  une 
scene  tres-violente. 

18  mars.  Elle  entre  ä  l'hopital  le  18  mars  pour  des  pertes  abondantes. 
Femme  grande,  mince,  biea  musclee,  tres-brune. 

A  la  visite  du  soir,  nous  la  trouvons  dans  l'etat  suivant  :  Agitation 
considerable,  repond  impatiemment  aux  questions  qu'on  lui  pose  Se 
plaint  de  douleurs  extremement  vives  et  pousse  des  gemissements 
Elle  ne  peut  toutefois  preciser  le  siege  de  ses  douleurs.  Elle  indique 
successivement  les  jambes,  les  cuisses,  les  reins,  le  ventre,  la  tete; 
mais  le  ventre  et  la  region  lombaire  paraissent  plus  douloureux  g  la 
pressiou.  Cephalalgie  intense.  Constipation.  Pas  d'appetit.  Langue 
blanche,  sale.  Räles  sibilants  dans  la  poitrine,  tousse  un  peu. 

Peau  chaude,  pouls  assez  fort  et  frequent,  en  un  mot,  fievre,  mais 
peu  intense. 

Elle  perd  du  sang  par  le  vagin  et  n'avoue  pas  ses  lentatives  d'avor- 
tement.  Les  partes  sont  abondantes  avec  des  caillots  pousses  par  des 
douleurs  expultrices.  Au  toucher,  le  col  est  entr'ouvert,  le  corps  uterin 
est  globuleux,  plus  volumineux  qu'ä  l'etat  normal. 

Pendant  la  nuit,  agitation  extreme  (injection  de  morphine). 

Le  19.  Se  plaint  d'un  sentiment  de  constriction  ä  l'epigastre  :  l'agi- 
tation  est  extreme.  Fievre,  inappetence.  Douleurs  dans  les  genoux;  un 
peu  de  liquide  dans  le  genou  droit.  La  metrorrhagie  continue.  Quelques 
nausees. 

Albumine  dans  l'urine. 

Le  21  au  matin.  Epistaxis,  hemoptysie.  Ictere  intense,  un  peu  d'in- 
coherence  dans  la  journee,  acces  etrange  ;  la  malade  est  prise  de  mou- 
vements  convulsifs,  se  jette  hors  de  son  lit,  les  yeux  sont  fixes.  Le 
corps  est  un  peu  roidi.  Pouls  insensible.  Toutefois,  le  facies  ne  parait 
point  altere.  On  a  peine  ä  croire  ä  une  affection  grave.  Elle  retombe  le 
plus  souvent  dans  la  somnolence.  Nouvel  acces  convulsif  le  soir.  Mort 
dans  la  nuit. 

Autopsie  le  23.  —  Le  foie  est  d'une  couleur  jaune-havane,  uniforme, 
de  consistance  molle,analogue  ä  Celle  du  mastic  frais.  A  la  coupe,  il 
n'y  a  plus  traces  de  lobule?,  tellement  il  s'ecrase  sous  le  couteau.  Sa 
couieur  est  gomme-gutte  sur  les  coupes.  Le  couteau  parait  gras. 
Le  foie  est  aussi  aplati  et  affaiss6.  La  vesicule  biliaire  est  distendue 
par  une  bile  noire  chargee  de  grumaux.  Pas  d'obliteration  des  canaux 
excreteurs  de  la  bile.  P.  1,470. 

La  rate  est  considerablement  augmentee  de  volume,  pese  400  gr, 
Les  reins  sont  extremement  mous.  La  substance  corticale  montre  une 
tres-grande  quantite  de  vaisseaux  qui  tranchent  sur  le  fond  jaune  rou- 
geätre.  La  degenerescence  graisseuse  parait  tres-probable.  Dans  une 
certaine  portion  du  rein  gauche,  le  tissu  est  extremement  ramolli  et  de 
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couleur  violacee,  cette  portion  s'ecrase  en  pulpe  sous  le  doigt  etsemble 
avoir  ete  le  siege  d'une  hemorrhagie  interstitielle. 

Poumons  fortement  congestionnes  avec  exsudats  pleuretiques  de  la 
plevre  gauche. 

Rien  de  special  ni  au  cceur,  ni  dans  les  vaisf-eaux,  sinon  une  grosse 
plaque  d'atherome  ä  la  naissance  de  Taorte  ascendante. 
Cerveau  et  cervelet,  rien. 
Rien  non  plus  dans  Vintestin. 

Ce  qui  frappe  dans  cette  Observation  c'est  l'absence  de 
maladie  puerperale  ou  tout  au  moins  d'accidents  survenant 
d'ordinaire  apres  les  fausses  couches.il  y  a  un  etat  general 
douloureux  des  pertes.  Puis,  une  albuminurie  notable. 
Dans  cet  etat  survient  un  ictere.  Les  accidents  liemorrha- 
giques,  delirants,  convulsifs,  comateux  surviennent  et  avec 
eux  la  mort. 

Höpital  roilitaire  de  Lyon  (Ictere  grave). 

Ictere  grave.  —  Mort  le  3e  jour  apres  19  heures  de  convulsions  ietaniques. 
—  Atrophie  graisseuse  du  foie.  —  Degenerescence  graisseuse  des  reins 
(par  le  Dr  Morand,  medecin-major  de  lre  classe). 

M...,  soldat  au  92e  de  ligne,  entre  ä  Thopital  le  26  aoüt  1872  apres  la 
contre-visite  du  soir,  le  27.  A  la  visite  du  matin,  le  malade  presente 
l'etat  suivant  : 

Malaise  general,  soif  vive.  Cephalalgie.  Inappetence.  Constipation. 
Insomnie.  Vertiges  dans  la  Station  debout.  Langue  large,  humide, 
rouge  ä  la  pointe  et  sur  les  bords,  recouverte  ä  la  base  d'un  enduit 
jaunätre.  Teinte  icterique  moderee  de  la  face  et  de  la  moitie  superieure 
du  corps.  Pouls  ä  80.  Point  de  modifications  appreciables  dans  la  ma- 
tite  de  la  region  hepatique.  Celle-ci  n'est  douloureuse  ni  ä  la  palpation 
ni  ä  la  percussion.  Ni  douleur  ni  gargouillement  dans  les  fosses  ilia- 
ques.  Point  de  taches  rosees  ou  de  sudamina. 

Le  malade  est  un  horame  de  22  ans,  vigoureux,  habituellement  bien 
portant,  il  fait  remonter  seulement  ä  10  jours  le  debut  de  son  malaise 
et  qu'on  a  diagnostique  :  fievre  muqueuse  ä  son  regiment.  Ce  malade 
repond  tres-nettement  ä  nos  questions,  se  plaint  surtout  de  la  cepha- 
lalgie et  üe  courbatures.  II  n'y  a  que  deux  jours,  au  reste,  qu'il  a  cesse 
tout  service.  Les  declarations  du  malade,  le  diagnostic  du  medecin  qui 
l'avait  soigne  au  debut,  joints  ä  l'ensemble  des  phenomenes,  me  por- 


—  95  — 

taient  ä  croire  &  l'existence  d'un  de  ces  embarras  gastriques 'avec  ca- 
tarrhe  des  voies  biliaires. 

Le  soir,  point  d'aggravation  sensible,  la  temperature  axillaire  qui, 
le  matin,  38°2,  n'etait  en  ce  moment,  3  heures  de  l'apres-midi,  qu'ä 
38°6,  et  le  pouls  ne  depassait  pas  90  pulsations  ä  la  minute. 

Le  28.  Nuit  passable,  le  malade  a  meme  dormi  quelques  instants. 
T.  38°.  P.  85.  II  semble  cependant  que  l'ictere  soit  .plus  marque,  ce 
qui  rae  determine  ä  examiner  les  urines  qui  sont  chargees  de  pigment 
biliaire  sans  traces  aucune  d'albumine. 

Soir.  T.  39.  Pouls  100. 

Le  29.  Le  matin,  le  malade  est  pris  de  sanglots.  Couche  sur  le  cöte 
gauche,  les  membres  replies  dans  la  flexion  forcee,  le  malheureux  est 
en  proie  ä  une  contracture  generalisee  (emprosthotonos).  A  chaque 
instant,  cris  et  sanglots  des  le  moindre  attouchement.  lmpossible  de 
placer  un  thermometre. 

II  y  a  du  trismus  et  la  respiration  est  suspirieuse,  les  pupilles  sont 
dilatpes.  Pouls  innombrable.  L'ictere  plus  fonce  s'est  etendu  ä  tout  le 
corps. 

Soir.  Seiles  noiratres.  Le  malade  est  couche  sur  le  dos  la  tete  en- 
foncee  dans  le  traversin  et  le  second  point  d'appui  est  au  sacrum.  On 
dirait,pour  le  tronc,  du  moins,  un  arc  ä  concavite  inferieure.  A  part  les 
doigts  contractures,  les  membres  sont  dans  l'extension  forcee,  d'oü  ils 
ne  sortent  que  pour  se  Hvrer  ä  de  courts  tremblements. 

Perte  absolue  de  connaissance  et  anurie  complete. 

Vers  neuf  heures  du  soir,  vomissement  noir  qui  n'a  pu  etre  conserve 
et  mort  presque  immediatement  apres. 

Autopsie.  —  26  heures  apres  la  mort. 

Poumons.  —  Rien. 

Reins.  —  Iis  sont  byperemies  et  augmentes  de  volume.  II  s'ecoule 
beaucoup  de  sang  ä  leur  coupe  et  la  capsule  d'enveloppe  se  detache 
facilement;  quatre  ou  cinq  ecchymoses  se  montrent  ä  la  surface  la  plus 
grande  de  ces  suffusions  sanguines,  qui  occupe  la  partie  moyenne  du 
bord  convexe,  ne  depasse  pas  les  dimensions  d'une  piece  de  1  franc. 
Une  particularite  ä  noter,  c'est  la  teinte  icterique  de  la  muqueuse  et 
des  bassinets. 

Rate.  —  Dimension  normale  et  aucune  alteration. 

Foie,  —  II  offre  un  aplatissement  manifeste.  A  part  cette  atrophie 
en  epaisseur,  l'organe  a  des  dimensions  normales  et  son  enveloppe 
n'est  pas  plissee.  Poids  :  1150  grammes  au  lieu  de  14  k  1600  grammes, 
poids  normal.  Teinte  generale  gris  noirätre.  Sur  les  coupes  on  distingue 
des  espaces  vaguement  circulaires  ou  une  nuance  jaunätre  perce  sous 
la  coloration  generale  qui  semble  le  resultat  d'une  congestion  recente. 

Le  lobe  gauche  est  onctueux,  gluant  au  toucher,  et  les  fragments  se 
collent  au  vase  oü  on  les  projette. 
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La  consistance  du  parenchyme  dans  son  ensemble  n'est  pas  tres- 
sensiblement  modifiee,  on  ne  voit  pas  de  gouttelettes  de  graisse  rester 
au  couteau.  A  l'ceil  nu,  iL  est  difficile  de  dire  si  l'organe  est  en  etat  de 
degenerescence  avancee.  A  la  surface  de  l'organe  et  dans  les  coupes,  on 
remarque  un  semis  de  petites  taches  rouges,  circulaires,  ä  circonference 
dentelee  de  la  dimension  d'une  piece  de  0,20  Centimes  et  qui  provien- 
nent  sans  doute  d'extravasation  sanguine  formee  autour  des  veines 
intra-lobulaires. 

La  vesicule  contient  une  bile  noirätre  et  visqueuse  chargee  de  mucus 
et  de  debris  epitheliaux. 

Estomac. —  Trois  ou  quatre  ecchymoses  sur  la  muqueuse  qui  semble 
ramollie. 

Intestin.  —  Muqueuse  grisätre  parsemee  d' ecchymoses  ovalaires  de 
la  dimension  d'une  piece  de  1  franc,  plus  nombreuses  sur  le  cölon  od 
l'on  en  pourrait  compter  une  quinzaine. 

Vessie.  —  Un  demi-verre  d'urine  dans  la  vessie  dont  l'analyse  n'a 
pas  ete  faite,  parce  que,  comme  on  sait,  les  urines  des  cadavres  sont 
toujours  albumineuses. 

Centres  nerveux .  —  Les  meninges  cräniennes  sauf  quelques  vaisseaux 
gorges  de  sang  ne  montrent  aucune  alteration.  Pas  la  moindre  rougeur 
diffuse.  Pas  de  tubercules.  Le  cerveau  offre  des  circonvolutions  visible- 
ment  aplaties.  II  est  ramolli  et  se  deforme  spontanement  quand  il  est 
pose  sur  un  plan  dur.  Point  de  piquete  sur  les  coupes  L'imbibition  est 
superficielle.  Point  de  serosite  ni  dans  les  ventricules  ni  dans  Tara- 
chno'ide. 

Cervelet  exsangue  et  ramolli. 

Bulbe  intact. 

Moelle  intacte,  sauf  quelques  points  de  ramollissement  de  0,02  centi- 
metres  ä  la  partie  moyenne  du  renflement  cervical. 

Quant  aux  meninges  spinales,  elles  sont  completement  saines  et  tin- 
tees  en  jaune  par  l'ictere. 

Examen  microscopique  des  pieces  apres  maceration,pendant  35  jours, 
dans  une  Solution  faible  d'acide  chromique. 

Des  coupes  que  nous  avions  faites  sur  les  pieces  fraiches,  malgre 
Tetat  de  celles-ci,  nous  avaient  fait  reconnaitre  un  etat  gras  avance  du 
foie  et  des  reins.  C'est  au  point  que  l'idee  nous  etait  venue  que  nous 
pouvions  avoir  affaire  ä  un  empoisonnement  par  le  phosphore  (mais  ä 
l'analyse  chimique,  rien  dans  ce  sens  n'a  pu  etre  decouvert). 

Pieces  durcies  :  Foie.  —  II  est  tres-mal  durci,  malgre  son  sejour  pro- 
longe  dans  l'acide  chromique.  Sur  les  nombreuses  coupes,  on  remarque 
qu'un  grand  nombre  de  cellules  du  foie  ont  disparu.  Celles  qui  persis- 
tent sont  la  plupart  petites,  atrophiees,  granuleuses  ou  graisseuses; 
quelques-unes  sont  volumineuses  et  distendues  par  des  globules  grais- 
seux.  En  dehois  des  cellules,  la  graisse  se  montre  sous  forme  de  taches 


—  97  - 

en  grand  nombre  et  de  toutes  dimensions.  Quelques  depöts  pigmen- 
taires,  point  de  traces  de  proliferation  conjonctive;  les  vaisseaux  sau- 
guins,  les  canaux  biliares  et  la  forme  des  lobules  sont  impossibles  A 
distinguer. 

Reins.  Infiltration  de  grosses  gouttes  de  graisse  dans  Fepithelium 
de  tous  les  tubes  uriniferes,  tant  droits  et  en  anse  que  contournes,  les 
glomerules  de  Malpighi  sont  ä  peu  pres  intacts.  Sur  quelques-'uns 
cependant,  on  distingue  quelques  granulations  graisseuses  et  quelques 
debris  epitheliaux  de  la  capsule  de  Bowmann.  Pas  de  trace  de  prolife- 
ration interlobulaire. 

Rien  dans  le  tissu  musculaire  du  muscle  grand  droit  de  l'abdomen, 
ni  dans  le  muscle  cardiaque. 

Ici  encore  comme  dans  bon  nombre  de  cas,  il  y  avait 
absence  d'albuminurie.  Les  reins  etaient  neanmoins  dege- 
neres  en  graisse. 

A  quoi  est  due  cette  forme  tetanique  ?  II  est  certain  que 
nous  ne  pouvons  repondre. 

Notons  seulement  la  concomitance  des  deux  lesions  au 
foie  et  aux  reins,  l'absence  de  lesions  dans  les  centres  ner- 
veux. 

Pouvons-nous  conclure  a  une  uremie  avec  predominance 
des  convulsions  toniques?  Tout  peut  le  faire  supposer, 
mais  rien  ne  l'affirme. 

Nous  devons  cette  Observation  ä  l'obligeance  de  M.  Char- 
cot. 

Gervais  (Louis),  copiste,  äge  de  27  ans,  entre  ä  l'höpital  Saint-Louis, 
le  30  mars  1860,  Service  de  M.  Bazin,  pour  un  embarras  gastrique  avec 
ictere,  remontant  ä  quinze  jours. 

Le  lendemain  il  est  pris  tout  ä  coup  d'agitation  extreme,  de  delire 
presque  furieux,  auquel  succeda  la  prostration  puis  le  coma. 

Le  malade  succomba  vingt  heures  apres  son  admission  ä  l'höpital. 

Autopsie.  —  Faite  quarante  heures  apres  la  mort. 

Habitude  exterieure.  La  teinte  icterique  est  tres-peu  prononcee.  Les 
conjonctives  seules  offrent  une  coloration  tres-jaune.  Quelques  taches 
de  purpura  se  voient  sur  les  deux  bras,  mais  elles  sont  plus  larges  et 
plus  abondantes  ä  la  partie  posterieure  dutronc. 

Crane.  Rien  d'anormal. 
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Thorax.  Les  deux  plevres  sont  intactes,  les  poumons  un  peu  conges- 
tionnes.  Plusieurs  taches  ecchymotiques  dans  le  tissu  cellulaire  du 
mediastin  anterieur,  surtout  pres  de  la  face  externe  du  pericarde.  Dans 
l'interieur  de  celui-ci  se  trouve  une  cuilleree  envirou  d'une  serosite 
verdätre.  A  la  face  posterieure  du  cceur,  petites  plaques  hemorrha- 
giques  sous-sereuses. 

Cceur  de  volume  normal  et  ne  contenant  pas  de  caillots. 

Abdomen  Dans  le  peritoine,  un  verre  d'une  serosite  plus  verdätre  que 
dans  le  pericarde.  Nombreuses  taches  ecchymotiques  sous-peritoneales 
plus  abondantes  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  gauche. 

Foie.  Le  foie  n'a  subi  aucun  changement  notable  dans  sa  forme,  seu- 
lement  le  lobe  gauche  est  converti  en  une  languette  mince. 

En  mesurant  les  principales  dimensions  on  obtient  : 

Pour  la  dimension  transversale   27  centimetres. 

—  antero-posterieure   14  — 

—  verticale   5  — 

Les  deux  premieres  s'eloignent  peu  de  la  movenne  indiquee  par 
M.  Sappey,  mais  la  diminution  porte  sur  la  derniere. 
Le  poids  est  de  800  grammes. 

La  consistance  n'a  pas  sensiblement  change.  La  capsule  se  ride  quand 
on  pose  le  foie  sur  sa  face  inferieure. 

La  coloration  n'est  pas  uniforme ;  d'un  rouge  brun  fonce  sur  la  face 
superieure  du  lobe  droit,  eile  est  ardoisee  sur  la  face  inferieure  du 
meme  lobe.  Sur  le  lobe  gauche,  au  contraire,  eile  presente  une  colora- 
tion jaune  de  diverses  nuances. Quelques  plaques  ont  une  teintejaune- 
citron;  teinte  qui  se  trouve,  sur  l'eminence  porte-anterieure  au  plus 
haut  degre.  Les  coupes  donnent  toutes  les  colorations  de  la  surfacei 
moins  l'aspect  ardoise. 

Les  canaux  biliaires  sont  parfaitement  libres.  La  vesicule  est  flasque, 
de  couleur  bleuätre  exterieurement.  La  quantite  de  bile  qu'elle  ren- 
ferme  peut  etre  estimee  ä  deux  cuillerees  ä  cafe.  La  bile  est  epaisse. 
En  l'examinaat  au  microscope,  on  y  apercoit  des  cellules  epitheliales 
alterees. 

En  soumettant  au  meme  examen  les  parties  du  foie  offrant  une  co- 
loration d'un  rouge  brun,  on  constate  une  quantite  extremement  con- 
siderable  de  gouttelettes  graisseuses,  les  unes  tres-volumineuses,  les 
autres  beaucoup  plus  petites.  Elles  constituent  presque  tout  ce  qui  se 
voit  sous  le  champ  du  microscope.  Le  tissu  du  foie  est  transforme  en 
une  masse  fibro'ide  dont  les  elements  ne  peuvent  etre  determines  d'une 
maniere  precise.  On  ne  distingue  que  quelques  rares  cellules  hepati- 
ques  et  des  corpuscules  mal  accuses  qui  paraissent  des  fragments  de 
cellules  detruites. 

Dans  la  partie  jaune-citron,  se  voienten  immense  quantite  d'enormes 
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gouttelettes  huileuses  metees  a  d'autres  plus  petites.  Qk  et  Iä  des 
cellules  hepatiques  reconnaissables  ä  leur  enveloppe  teinte  en  jaune 
et  contenant  un  tres-grand  notnbre  de  gouttelettes  huileuses.  Bon 
nombre  de  cellules  sont  reunies  par  groupe;  Ires-probablement  c'est 
la  juxtaposition  de  ces  cellules  qui  est  la  cause  particuliere  de  la  colo- 
ration  observee  dans  la  partie  qu'on  examine. 

La  Rate  est  augmentee  de  volume,  mais  non  ramollie. 

Les  Reins  ont  leur  volume  et  leur  consistance  ordinaires.  La  capsule 
se  s6pare  facilement.  Exterieurement,  les  reins  presentent  un  aspect 
jaunätre  qu'on  retrouve  dans  toute  la  substance  corticale.  Apres  l'in- 
cision,  dans  le  suc  qu'on  obtient  par  pression,  on  constate  au  micros- 
cope,  la  presence  d'innombrables  gouttelettes  huileuses,  de  teile  sorte 
que  la  preparation  offre  le  meme  aspect  que  le  foie.  Les  cellules  des 
tubuli  sont  pleines  de  granulations  et  de  gouttelettes  huileuses. 

La  Vessie  n'offre  aucune  trace  d'ecchymose  interieurement.  h'urine 
traitee  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique,  ne  fournit  aucun  precipite. 

L'estomac  renferme  un  demi-verre  de  sang  noir  assez  epais.  La  mu- 
queuse  n'est  pas  sensiblement  ramollie,  eile  est  parsemee  de  taches  he- 
morrhagiques.  Ces  dernieres  se  rencontrent  egalement  dans  le  duo- 
denum. 

Ici  encore  les  reins  devenus  malades  semblent  avoir  pre- 
cipite le  cours  de  la  maladie  vers  son  issue  fatale ;  alors 
meme  qu'il  y  avait  apparence  que  l'ictere  etait  simplement 
catarrhal. 


Observation  de  M.  Vallin,  agrege  du  Val-de-Gräce. 

Gaugin,  39  ans,  cavalier  de  remonte,  est  entre  le  24  mars  1867  dans 
le  service  de  M.  Godelier,  au  Val-de-Gräce. 

Le  10  mars  environ,  il  fit  un  violent  effort  en  voulant  maintenir  un 
cheval  effraye  qu'il  conduisait  en  laisse,  il  ne  fut  ni  renverse  ni  frappei 
mais  ressentit  une  vive  douleur  dans  les  lombes  ;  le  lendemain,  il  avait 
un  lumbago,  de  la  courbature  febrile.  II  resta  quelques  jours  malade 
la  chambre  avec  unefievre  et  courbature  violentes,  puis  1'apparition  de 
l'ictere,  des  epistaxis  et  de  l'hematemese.obligea  le  medecin  qui  le  soi- 
gnait  ä  le  faire  transporter  au  Val-de-Gräce. 

Une  heure  apres  son  entree  on  constate  l'etat  suivant !  teinte  icterique 
tres-prononcee,  aspect  typhoique  ;  le  malade  a  conserve  son  intelhgence. 
et  il  donne  les  renseignements  qu'on  lui  demande,  mais  il  est  dans  un 
etat  de  prostration  remarquable.  Matite  hepatique  normale,  aucune 
douleur  ä  la  pression  de  l'hypochondre,  hematemese  et  epistaxis  abon- 
dantes,  qui  se  sont  repet6es  plusieurs  fois  depuis  hier  et  continuenr.  ac- 
tuellement ;  pitechies  nombreuses  surla  peau  des  membres  et  de  l'ab- 
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dornen,  pouls  tres-faible,  assez  lent  et  tellement  irregulier  qu'on  peut  k 
peine  le  compter.  Potions  avec  perchlorure  de  fer,  vingt  gouttes. 

Toute  Purine  rendue  du  24,  10  heures  du  matiD,  au  25,  8  heures  du 
matin,  ne  s'eleve  qu'ä  145  grammes  ;  eile  est  foncee,  trouble,  par  le  de- 
pot  d'urate  que  la  cbaleur  dissout ;  eile  ne  contient  qu'une  quantite 
mediocre  d'albumine,  coagulable  par  la  chaleur.  La  reaction  par  l'alcool 
et  l'acide  nitrique  ne  donne  qu'une  zone  vert  clair,  peu  epaisse,  qui  ap- 
parait  lentement  et  reste  parfaitement  limitee  ä  la  couche  moyenne, 
l'urine  contient  des  cylindres  graisseux  et  hyalins,  et  des  debris  epithe- 
liaux  divers.  On  n'y  trouve  ni  globules  de  sang,  ni  aucune  substance 
anormale;  eile  ne  reduit  pas  la  liqueur  cupropotassique. 

Le  25,  l'etat  est  ä  peu  pres  stationnaire ;  le  percblorure  semble  avoir 
arrete  les  hemorrhagies,  l'ictere  est  plus  foncee,  la  prostration  plus 
grande ;  le  malade,  cependant  repond  assez  bien  aux  questions  qu'on 
lui  adresse;  le  pouls  est  tres-faible,  tellement  irregulier  qu'on  ne  peut  le 
compter,  meme  approximativement. 

Matite  et  sensibilite  normales  ä  la  region  du  foie.  Dans  la  journee 
survient  un  delire  vague,  le  malade  a  le  sentiment  de  sa  fin  prochaine  ; 
le  soir,  le  delire  est  tres-violent,  il  y  a  des  convulsions  eclamptiques, 
et  la  camisole  est  necessaire  ;  ä  cette  agitation  succede  un  affaissement 
complet.  etla  mort  a  lieu  le26  ä  2  heures  du  matin. 

Le  malade  n'avait  pas  urine  depuis  huit  heures  du  matin,  quelques 
heures  apres  sa  mort  je  recueillis,  avec  une  sonde,  toute  l'urine  con- 
tenue  dans  la  vessie  montant  ä  250  grammes.  Elle  ne  differait  pas  sen- 
siblement  de  Celle  de  la  veille  ;  un  peu  d'albumine  et  de  pigments 
biliaires,  nombreuses  depouilles  epitheliales,  point  de  leucine  ni  de 
tyrosine  ;  en  outre,  une  grande  quantite  de  spermatozoides  expulses 
pendant  l'agonie,  phenomene  dont  Casper  a  montre  la  frequence  Le 
chiffre  trouve  dans  l'analyse  de  l'uree,  par  l'appareil  de  Millon  corres- 
pond  ä  14  gr.  48  d'ur6e  par  litre ;  l'urine  de  la  veille,  analysee  de  la 
meme  fagon,  donnait  15  gr.  d'uree  par  1,000  ;  debarrassee  des  matieres 
organiques  par  l'acetate  de  plomb,  evaporee,  digeree  par  l'alcool,  eile 
ne  donne  aucune  trace  de  leucine  ni  de  tyrosine. 

Pour  la  recherche  des  acides  biliaires,  Purine  est  traitee  par  le  lait 
de  chaux  et  l'acide  chlorhydrique,  suivant  le  procede  de  Hoppe  et  de 
Kühne  ;  la  manipulation  longue  et  delicate  ne  fournit  aucun  residu 
qui  donne  !a  reaction  de  Pettenkofer. 

Le  sang,  examine  pendant  la  vie  et  apres  la  mort,  presente  l'aspect 
et  la  proportion  normale  des  globules  rouges  et  blancs  ;  pas  de  bac- 
teries,  aucune  cristallisation  normale  dans  le  serum  evapore. 

Taille  lm,69;  poids  du  cadavre,  85  ä  90  kilog.  Congestion  sanguine 
tres-considerable  des  poumons,  les  deux  lobes  inferieurs  ont  l'aspect  et 
la  consistance  d'une  rate  hyperemiee,  ecchymoses  pleurales.  Caillots 
jaunes,  stratifies,  fibro'ides,  fortement  adherents  aux  parois  des  ventri- 


cules,  se  prolongeant  dans  l'origine  seulement  des  gros  vaisseaüx.  Ces 
caillots  ont  dü  se  former  pendant  la  vie,  et  expliquent  rirregularite  et 
la  faiblesse  du  pouls.  Voies  biliaires  tout  ä  fait  libres,  on  ouvre  le 
duodenum,  et  sans  deplacer  les  parties,  on  fait  couler  la  bile  par  l'ori- 
fice  choledoque  en  pressant  legerement  sur  la  vesicule.  Celle-ci  con- 
tient  45  grammes  de  bile  tres-foncee,  presque  noire,  ne  presentant,  ce- 
pendant,  aucune  trace  de  globules  sanguins  älteres. 

Le  foie  est  volumineux,  il  pese  2,080  grammes,  la  consistance  et  sa 
coloration  sont  normales,  il  n'est  nullement  icterique,  il  a  une  teinte 
jaune  clair,  avec  pointille  interlobulaire  plus  fonce. 

Les  reins,  pesant  chacun  210  grammes  environ,  sont  volumineux, 
mollasses,  se  laissant  facilement  dechirer  pendant  la  decortication ;  leur 
surface  exterieure  est  pale  avec  striations  rougeätres  et  injections  des 
etoiles  de  Verbejen,  La  substance  corticale  est  jaunätre,  striee  de 
rouge,  eile  empiete  sur  les  mamelons  de  la  substance  medullaire. 

L'intestin,  ecchymose  par  places,  contient  une  matiere  noire  ver- 
dätre,  formee  de  globules  sanguins  tres-alteres  et  de  detritus  epithe- 
liaux  fortement  colores  par  la  bile. 

Examen  microscopique  du  foie .  —  Les  cellules  hepatiques  ont  par- 
tout leur  integrite  parfaite,  elles  sont  mediocrement  pigmentees,  et  il 
est  tres-commun  de  rencontrer  desfoies  tout  ä  fait  sains  dont  les  cel- 
lules contiennent  une  plus  grande  quantite  de  globules  graisseux  ;  au- 
cune proliferation  anormale  des  noyaux  de  ces  cellules. 

Le  tissu  connectif  du  reseau  capillaire  est  normal,  c'est-ä-dire  ä 
peine  appreciable ;  les  vaisseaux  sont  sains  :  en  un  mot,  il  n'y  a  aucune 
alteration  sensible  de  l'organe.  Des  coupes  ont  ete  faites  dans  un 
grand  nombre  de  points  avec  le  desir  et  l'espoir  de  trouver  des  lesions 
attendues,  sans  aucun  resultat. 

Les  reins  presentent  les  premiers  degres  de  la  nephrite  catarrbale  ou 
parencbymateuse.  Un  grand  nombre  de  tubes  contournes  sont  remplis 
de  cellules  s^olumineuses,  ä  contenu  trouble  et  granuleux.  L'addition 
d  une  petite  quantite  d'acide  acetique,  fait  pälir  ou  disparaitre  certaines 
granulations,  sans  doute  proteiques  et  rend  plus  apparents  les  globules 
graisseux  qui  masquent  les  noyaux.  Un  certain  nombre  de  tubes  sont 
intacts,  les  tubes  droits  sont  moins  älteres.  Les  glomerules  de  Mal- 
pighi  sont  injectes,  mais  leurs  capillaires  sont  sains;  il  en  est  de  meme 
du  reseau  capillaire  en  general  et  du  tissu  connectif. 

La  rate  pese  200  grammes,  eile  est  anormale.  Le  cceur  est  surcharge 
de  graisse,  mais  le  muscle  estintact. 

Cette  Observation  de  M.  Valiin  est  tres-interessante.  Elle 
demontre  que  la  maladie  du  foie,  atrophie  jaune  aigue  n'est 
pas  indispensable.  Mais  alors  pourquoi  l'ictere  est-il  grave? 
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Les  reins  seuls  sont  malades  et  semblent,  par  leur  albumi- 
nurie  constatee  pendant  la  vie,  porter  avec  eux  et  le  dia- 
gnostic  de  la  forme  renale  et  le  pronostic  des  accidents  ure- 
miques  que  la  mort  vient  terminer  par  le  coma  final. 

Cette  Observation  est  une  des  plus  probantes  que  nous 
ayons  pour  asseoir  la  theorie  renale  de  l'ictere  grave  sur 
les  bases  chimiques,  physiologiques  et  anatomo-pathologi- 
ques.  Car  il  est  ä  remarquer  ici  qu'aucune  recherche  n'a 
manque.  L'uree  avait  diminue.  La  leucine  et  la  tyrosine  ne 
se  montraient  pas,  il  est  vrai,  mais  l'albumine  suffisait 
pour  attester  la  lesion  du  rein. 

Ici  encore,  ictere  simple  au  debut  devenant  grave  pres- 
que  subitement. 

Observation  de  E.  Fritz.  Gaz.  des  höp.,  1863,  n°  21  et  23.  —  Note  sur 

un  cas  dictere  grave. 

A.  L...,  28  ans,  passementiere,  a  eprouve  de  frequents  chagrins.  L'ic- 
tere debute  au  sortir  d'un  bain  en  mars. 

8  mai.  En  allant  ä  la  consultation,  eut  un  vertige. 

Entre  le  11.  Pouls  ä  110  Ventre  douloureux.  Coma  complet.  Foie 
0,07  centimetres.  Langue  humide,  peau  chaude.  Gencives  saignantes. 

Meurt  le  13,  dans  le  coma  qui  a  ete  accompagne  de  delire  et  de  grande 
agitation.  La  fievre  a  ete  de  moyenne  intensite  pendant  son  sejour,  et 
la  malade  n'a  pas  eu  d'hemorrhagie. 

Autopsie.  —  Foie.  —  Atrophie  jaune  aigue. 

Reins.  —  L'enveloppe  celluleuse  contient  un  grand  nombre  de  petites 
ecchymoses.  Ces  organes  de  forme  et  de  dimensions  normales,  ont  dans 
leur  substance  corticale,  une  couleur  jaune  tres-analogue  ä  celie  du 
foie.  La  substance  tubulaire  est  rouge  violet  melange  de  jaune.  L'hy- 
peremie  est  nulle. 

Examines  au  microscope,  les  reins  presentent  le  passage  ä  l'etat  de 
masse  granuleuse  amorphe  de  l'epithelium  des  tubes  de  la  substance 
corticale. 

|_  L'albumine  n'a  pas  ete  speciement  recherchee. 

M.  Fritz  fait  suivre  ce  cas  de  reflexions  justes  pouvant 
servir  ä  l'edification  de  notre  theorie. 
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«  En  deuxiemelieu,  ditM.  Fritz,  oncomprend  que  l'elimi- 
nation  accidentelle  d'une  partie  meme  d'une  pareille  masse 
de  produits  excrementitiels  puisse  provoquer  dans  l'organe 
qui  en  est  Charge  des  alterations  rapides  de  fonction  et  de 
structure.  Or,  il  est  certain  que  cette  täche  est  devolue,  au 
moinsen  majeure  partie,  aux  reins.  Aussi  serais-je  assez 
dispose  a  accepter  sur  ce  point  la  theorie  de  Frerichs  et  ä 
regarder  l'alteration  renale  comme  consecutive  ä  l'affection 
du  foie.  Au  reste,  parmi  les  faits  que  je  connais,  il  n'en  est 
aucun  qui  soit  contraire  ä  cette  maniere  de  voir. 

Cette  Subordination  me  parait  jusqu'ä  un  certain  point 
autorisee,  dans  l'observation  qui  nous  occupe,par  cette  cir- 
constance  que  l'epithelium  renal  etait  a  une  phase  moins 
avancee  d'alteration  que  les  cellules  hepatiques,  et  que  les 
reins  n'etaient  pas  atrophies,  tandis  que  le  foie  l'etait.  La 
lesion  paraissait  donc  etre  moins  grave  et  plus  recente 
dans  le  rein.  On  se  trouve  ainsi  amene  ä  ne  pas  accepter 
l'opinion  qui  fait  des  lesions  du  foie  et  du  rein  des  lesions 
analogues,  simultanees,  dues  ä  l'action  d'une  cause  gene- 
rale identique. 

Quel  que  soit  d'ailleurs  le  mode  de  production  de  la  le- 
sion renale,  il  est  evident  qu'elle  est  incompatible  avec  un 
fonctionnement  regulier  de  l'organe,  et  l'on  comprend  que 
Frerichs  ait  fait  jouer  ä  cet  element  un  röle  important  dans 
la  theorie  de  l'atrophie  jaune  aigue. 

Et  ici  M.  Fritz  reconnait  qu'on  ne  doit  donner  le  nom 
d'ictere  grave  qu'ä  tout  ce  qui  est  caracterise  par  des  le- 
sions hepatiques.  L'ictere  grave,  dit-il,  est  l'expression 
phänomenale  d'une  alteration  encore  mal  connue  du  sang 
et  due  ä  la  suppression  de  l'activite  resistante  du  foie. 

On  oppose  ä  cette  opinion  deux  objections  capitales  : 

1°  On  dit  que  cette  theorie  est  incompatible  avec  Tappa- 
ition  des  accidents  brusques; 

2°  Qu'on  a  trouve  souvent  le  foie  normal. 
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La  premiere  objection  est  refutable  par  ces  faits,  c'est 
que  les  intoxications  lentes  procedent  comme  l'ictere  grave. 
Le  plomb  sejourne  longtemps  avant  l'explosion  des  acci- 
dents  graves.  Encephalopathie ,  accidents  epileptifor- 
mes,  etc.  L'uree  est  egalement  secretee  en  bien  moins 
grande  quantite,  pendant  longtemps  les  reins  etant  dejä 
malades,  puis  brusquement  surviennent  des  accidents 
graves. 

N'admet-on  pas  qu'il  y  a  une  certaine  dose  de  poison  va- 
riable suivant  les  individus,  suivant  la  marche  de  la  ma- 
ladie  au  delä  de  laquelle  l'economie  cesse  de  resister  taci- 
tement  et  se  met  tout  a  coup  en  revolte  ouverte  ?  Pourquoi 
n'en  serait-il  pas  de  meme  dans  la  choletoxemie. 

Affaire  de  doses,  dit  M.  Fritz,  disentencore  les  physiolo- 
gistes  qui  ont  fait  des  injections  pour  editier  la  theorie  cho- 
letoxemique.  Nous  dirons  comme  eux,  affaire  de  doses,  et 
nous  ajouterons  affaire  d'integrite  de  la  fonction  renale. 

Ce  qu'il  y  a  de  clair  dans  cette  Observation,  c'est  qu'une 
femme  souffrant  depuis  longtemps  d'un  ictere,  tombe  tout 
ä  coup  au  bout  de  cinq  semaines  dans  cet  etat  uremique  oü 
les  reins  jouent  le  röle  principal.  Des  qu'ils  ont  ete  malades, 
la  maladie  a  pris  une  marche  rapide,  speciale  et  il  parait 
evident  ici,  que  les  reins  ont  ete  älteres  secondairement. 

Frerichs  rapporte  un  cas  d'ictere  grave,  de  ce  qu'il  appelle 
hepatitis  diffusa,  Icterus  gravis,  ä  son  article  Atrophie 
jaune  aigue,  oü  les  reins  etaient  fortement  älteres. 

Observation  XXIII. 

Hdbitudes  d'ivrognerie  et  de  debauche.  —  Troubles  persistants  de  la  di- 
gestion ;  ictere,  hypertrophie  du  foie,  somnolence,  delire  bruyant.  — 
Coma.  —  Mort. 


Sans  aucune  reaction  febrile,  ce  malade  fut  dans  le  coma  depuis  le 
jour  de  son  entree  jusqu'au  jour  de  sa  mort,  dont  il  ne  sortit  que  pour 
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d"ÜTlf  ?aerbrUJammentet  ret°mber  eimuitedans  ua  coma  final 
Entre  le  13,  ou  plutot  apporte  ä  L'höpital,  il  y  «nourait  le  leZnain  4 

k  midi  (n  a  pas  eu  d'albuminurie).  14 
A  lautopsie,  rien  au  cerveau,  ni  au  cceur.  Rate  petite.  Les  reins  de- 

corticale.est  dun  jaune  gns,  Tepithdlium  charge  de  graisse. 
Le  toie  est  manifestement  atrophie  et  gras 

L'urine  contenait  leucine  et  tyrosine,  que' Ion  retrouva  encore  avec 
de  1  uree  dans  le  parenchyme  des 'reins. 

Ce  cas  n'est  pas  typique  au  point  de  vue  de  la  theorie 
renale.  II  demontre  toutefois  que  la  leucine  et  la  tyrosine 
existent  en  proportion  d'autant  plus  forte  que  celle  de 
l'uree  va  en  s'amoindrissant,  il  est  comme  tant  d'autres, 
confirmatif  plutot  de  la  theorie  de  M.  Brouardel. 

Observation  XXIV. 

Douleurs  ä  Vipigastre,  vomissements,  fievre  legere.  -  Tumefaction  du 
foie.  —  Rate  normale.  —  Ictere.—  Petechies.  - Hematemese.  —  Som- 
nolence. —  Mort  (Pas  dalbumine). 

Autopsie.  —  Foie  volumineux,  charge  de  graisse  icterique.  Destruc- 
tion  des  cellules  glandulaires ;  voies  biliaires  libres.  Ecchymoses  sous 
la  plevre  et  l'epicarde,  rate  petite.  Reins  charges  de  graisse. 

Observation  XXV. 

Symptomes  d'un  catarrhe  gastrique  aigu,  fievre  viveJsomnolence.  -  Coma. 
—  Delire  violent.  —  Point  de  tumefaction  de  la  rate.  —  Tyrosine  et 
creatine  dans  Vurine.  —  Mort. 

Autopsie.  —  Ramollissement  du  foie,  destruction  des  cellules  glan- 
dulaires et  atrophie  commencante ;  reins  mous  et  ayant  subi  la  degene- 
rescence  graisseuse;  rate  d'un  volume  normal,  mais  gorgee  de  sang. 

Au    chapitre  f  Acholie. 

Observption  XXXI 

Ictere  durant  depuis  quatorze  jours,  somnolence,  voniissements. —  Explo- 
sion soudaine  d'un  delire  violent.  —  Mort. 

Autopsie.  —  Foie  graisseux  ä  un  haut  degre.  Rate  tumefiee  (Pas 
d'albumine,  reaction  bilaire  nulle.)  L'etat  des  reins  n'est  pas  mentionne. 
Decdi.din  8 
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Nous  pourrions  multiplier  ces  observations,  nous  prefe- 
rons  nous  borner  et  renvoyer  ä  l'index  bibliographique. 

Essai  ct-ilitgtie  <ie  syn%%ttotnutoMogie  «Iritis 
Vletere  grave. 

Notre  intention  n'est  pas  de  decrire  ici  toute  la  Sympto- 
matologie speciale  ä  l'ictere  grave.  Nous  desirons  seule- 
ment,  poursuivant  notre  idee,  essayer  de  demontrer  que 
dans  beaucoup  de  cas,  .plus  frequents  qu'on  ne  le  pense,  le 
rein  altere  peut  introduire  dans  le  Syndrome  ictere  grave 
des  elements  nouveaux  et  qui  lui  sont  propres. 

Nous  laisserons  de  cote  les  phenomenes  typhoides  et 
hemorrhagiques,  pour  nenous  occuperque  de  ce  qui  a  trait 
aux  accidents  nerveux,  aux  accidents  uremiques,  eclamp- 
tiquesqui  enlevent  le  patient  dejä  pris  de  fievre  et  forte- 
ment  atteint,  du  fait  de  son  hepatite. 

Le  sujet  ne  laisse  pas  que  d'etre  un  peu  difficile.  Nous 
trouvons  neanmoins  le  courage  de  l'entreprendre  suivant 
l'opinion  de  certains  auteurs  qui,  bien  avant  nous,  ont 
emis  l'hypothese  de  l'uremie. 

Virchow  (t.  VIII,  p.  363),  dit  en  propres  termes  :  «  Tres- 
communement  ä  cote  de  l'affection  du  foie,  se  developpe 
une  maladie  des  reins,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  que  l'ure- 
mie complique  l'acholie.  » 

Vitthla,  deja  cite  au  paragrapbe  des  theories  de  l'ictere 
grave,  va  meme  jusqu'ä  penser  qu'il  y  a  une  uremie  hepa- 
tique  en  s'appuyant  sur  les  conclusions  de  Murchison,  que 
le  foie  est  comme  le  rein  un  organe  affecte  ä  la  desassimila- 
tion,  et  que  s'il  est  altere,  la  desassimilation  se  faisant  mal, 
l'uree  n'est  plus  eliminable  par  les  reins,  d'autres  principes 
d' ordre  inferieur  sont  seuls  elimines,  mais  l'uree  reste 
dans  le  sang  d'oü  l'intoxication  uremique  survenant  chez 
des  cirrhotiques  ascitiques  et  mourant  subitement  de  con- 
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vulsion,  comme  en  ont  pu  voir  MM.  Brouardel  et  Behier. 
(Commication  orale  de  M.  Brouardel.) 

Frerichs,  ä  qui  nous  n'avons  cesse  d'emprunter,  s'est 
beaucoup  occupe  de  la  lesion  anatomique  et  aussi  de  Falte- 
raüon  humorale.  II  cherche,  a  l'aide  des  organes  malades, 
ce  que  peutdevenir  dans  ces  conditions  la  transformation 
des  maüeres  albuminoides,  et  il  dit,  ä  propos  des  accidents 
nerveux,  que  nous  aurions  tendance  ä  assimiler  ä  ceux  de 
luremie  :  «  Les  anomalies  de  Finnervation  (p.  259  edit 
4866)  sur  lesquelles  l'etat  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes' 
ne  donne  aucun  eclaircissement,  doivent,  je  le  crois  etre 
rapportees  aux  changements  survenus  dans  la  composition 
du  sang  (la  bile  est  rejetee  par  lui  comme  cause  produc- 
tnce  des  troubles  nerveux).  Je  cherche  la  cause  de  l'intoxi- 
cation  du  sang  dans  la  cessation  de  l'activite  hepatique 
consecutive  ä  la  destruction  des  cellules  et  aussi  dans  les 
troubles  qu'eprouve  la  secretion  des  reins.  » 

II  y  a  pour  Frerichs  ,  non-seulement  suppression  de 
l'action  exercee  par  le  foie  sur  les  metamorphoses  de  la 
matiere  ;  passage  dans  le  sang  des  produits  de  la  destruc- 
tion glanduläre,  outre  la  retention  dans  le  sang  des  prin- 
cipes  destines  ä  la  formation  de  labile.  Le  foie  fait  le  sucre, 
il  fait  vraisemblablement  beaucoup  d'uree,  et  chose  remar- 
quable,  cette  uree  diminue,  disparait  m^me  de  l'urine  ;  ä  sa 
place,  on  trouve  la  xanthine,  l'acide  urique,  l'inosite,  la 
leucine  et  la  tyrosine.  Est-ce  donc  que  l'uree  n'est  plus 
formee,  ou  qu'elle  est  retenue  au-dessus  des  reins  qui  ne 
peuvent  plus  la  separer  ?  «  La  quantite  notable  de  cette 
substance  existant  dans  le  sang,  prouve  qu'en  tous  cas  son 
elimination  est  empechee.  » 

Le  principe  toxique,  si  ce  n'est  pas  l'uree,  est  encore  ä 
rechercher  :  ce  n'est  ni  la  leucine  ni  la  tyrosine  qui  expli- 
quent  par  leur  retention  la  production  des  accidents  ner- 
veux. Injectes  dans  les  veines  des  animaux,  ces  substances 
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n'ont  pas  produit  d'intoxication  reelle.  «  On  parait  etre 
plus  dans  le  vrai  en  accusant  la  retention  des  elements  de 
Purine,  mais  lä  dessus  encore  une  reponse  decisive  ne 
pourra  etre  donnee  que  par  des  recherches  ulterieures.  » 

Nous  avons  essaye  de  repondre  ä  ce  desideratum  de 
Frerichs,  et  nous  concluons  ä  l'uremie  de  cause  renale 
dans  l'ictere  grave. 

Mais  voyons  d'abord  quels  sont  les  troubles  nerveux 
observes  generalement.  Nous  savons  dejä,  par  les  travaux 
de  MM.  Brouardel  et  Cbarcot,  que  l'uree  disparait  de 
1'urine.  Le  foie  n'en  produit-il  plus?  Cela  semble  demontre; 
mais  meme  dans  le  cas  oü  le  foie  malade  en  produirait 
ce  principe  ne  serait-il  pas  retenu  par  le  rein  que  nous 
avons  trouve  presque  toujours  altere?  Teile  estlaquestion. 

Les  troubles  nerveux  sont  varies. 

Iis  n'ont  presque  jamais  fait  defautdans  les  observations 
quel'onvient  de  lire  ;  ce  sont  meme  des  symptömes  presque 
aussi  caracteristiques  que  les  hemorrhagies  de  Monneret, 
et  qui  manquent  rarement.  Presque  toujours  ils  procedent 
de  la  meme  maniere  et  leurs  traits  essentiels  se  retrouvent 
dans  presque  tous  les  cas ;  sauf  un  cas  de  tetanos  tres-net 
observe  par  M.  Morand  au  Val-de-Gräce.  (V.  les  observa- 
tions.) 

En  general  on  peut  les  diviser  en  deux  periodes  :  celle 
d'excitation  et  celle  de  depression.  La  premiere  est  carac- 
terisee  par  un  delire  bruyant  avec  paroles  incoordonnees 
quelquefois  le  delire  est  furieux,  s'accompagnant  ou  s'in- 
terrompant  par  une  serie  de  convulsions.  La  deuxieme  est 
remarquable  par  le  coma  qui  termine  la  scene.  Nous  excep- 
tons,  bien  entendu  de  cette  forme ,  les  cas  oü  les  lesions 
typhoides  ont  ete  vues,  ainsi  que  les  lesions  des  meninges 
et  en  particulier  l'hemorrhagie  meningee  de  Monneret. 

Les  troubles  nerveux  sont  precedes  d'une  cephalalgie 
intense  qu'accompagnent  la  tristesse  et  l'agitation.  Bientöt 
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apres  commence  le  delire  ordinairementbruyant  etfurieux; 
quelquefois,  mais  c'est  l'exception,  ce  delire  est  tranquille 
et  ne  se  manifeste  que  par  des  propos  decousus.  «  Les  ma- 
lades inquiets,  dit  Frerichs,  s'agitent,  se  plaignent  ä  haute 
voix  et  poussent  de  temps  en  temps  un  cri  inarticule;  assez 
souvent  ils  tombent  dans  des  paroxysmes  maniaques.  » 

Les  convulsions  surviennent :  tantot  elles  consistent  en 
tremblement  musculaire  tres  -  etendu,  occupant  parfois 
meme  tout  le  Systeme  musculaire,  comme  dans  l'epilepsie 
et  souvent  commencent  par  un  cri  aigu ;  souvent  aussi  on 
voit  des  contractions  des  muscles  de  la  face,  du  cou  et  des 
extremites;  il  y  a  du  thrismus  et  de  temps  en  temps  des 
spasmes  tetaniques. 

Le  delire  et  les  convulsions  font,  ordinairement  vers  la 
fin  de  la  maladie,  place  ä  une  stupeur  qui  bientöt  degenere 
en  un  coma  profond. 

Les  troubles  nerveux  paraissent  d'habitude  en  meme 
temps  que  la  coloration  icterique  de  la  peau,  et  ils  attirent 
plus  tot  1' attention  de  l'observateur  que  ne  le  fait  la  faible 
teinte  jaune  qui  colore  la  conjonctive  et  les  atles  du  nez. 

Parfois,  et  c'est  lä  ce  qu'il  importe  de  bien  connaitre, 
es  rapports  sont  changes,  l'ictere  persiste  pendant  2,  5,  8, 
14,  17  et  meme  21  jours,  dit  encore  Frerichs,  sans  que  les 
centres  nerveux  interviennent  en  rien ;  mais  tout  ä  coup 
la  scene  change  et  un  ensemble  de  symptömes,  delire, 
convulsions,  coma,  etc.,  eclate. 

Ce  dernier  fait  est  bien  important,  il  porte  en  lui 
seul  l'idee  de  notre  theorie  renale,  que  nous  ne  pouvons 
pas  appuyer  sur  un  fait  bien  probant,  tire  de  notre  Obser- 
vation personnelle ;  toutefois  il  ne  manque  pas  de  cas  oü 
un  ictere  benin  jusqu'alors  pendant  des  semaines,  soit 
devenu  tout  ä  coup  grave.  Souvent  c'est  le  foie  qui  a  ete 
pris  d'angiocholite  suppuree  dans  les  cas  de  hthiase 
biliaire  (Charcot)  avec  des  phenomenes  de  fievre  intermit- 
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tente  symptomatique  (Charcot,  Regnard);  tantöt  sans 
cette  alteration,  le  rein  a  pu  tout  ä  coup  supprimer  son 
action  separative  par  suite  de  Infiltration  de  matiere 
biliaire  formant  de  veritables  infarctus  et  determinant  une 
degenerescence  graisseuse,  une  nephrite  parenchymateuse 
et  dansce  cas  les  accidents  uremiques  se  sont  joints  aux 
symptömes  de  l'ictere.  C'est  la  l'ictere  grave  de  forme 
renale,  que  nous  croyons  actuellement  demontre. 

Toutefois  l'uremie  n'est  pas  complete,  bien  des  signes 
lui  manquent  : 

1°  L'albuminurie,  — mais  ce  signe  n'est  pas  necessaire; 
combien  de  nephrites  interstitielles  sans  traces  d'albumine 
et  combien  de  degenerescence  graisseuse  sans  ce  signe. 

2°  La  temperature  n'est  pas  abaissee  comme  dans  le 
petit  rein,  cela  estvrai;  mais  ä  cöte  de  la  lesion  renale 
qui  n'est  presque  jamais  le  rein  contractu,  n'y  a-t-il  pas 
un  foyer  susceptible  de  donner  de  hautes  temperatures  ? 
je  veux  dire  le  foie  atteint  d'hepatite  souvent  ou  d'angio- 
cholite  ,  rarement,  ce  foie  malade  subissant  les  conse- 
quences  d'un  etat  aigu,  peut  amener  la  fievre  chez  un 
uremique,  au  möme  titre  qu'une  endocardite  survenanttout 
ä  coup  chez  un  brightique. 

3°  L'cedeme  manque  souvent,  la  bouffisure  du  visage  fai 
defaut,  toutefois  nous  ferons  remarquer  ici  que  dans  bien 
des  cas  l'oedeme  peri-malleolaire  a  ete  note,  ainsi  que  l'as- 
cite,  la  diarrhee  et  les  vomissements  alimentaires  bilieux. 
Quant  aux  hematemeses,  elles  rentrent  dans  les  formes  he- 
morrhagiques  de  l'ictere  grave. 

4°  La  retinite  albuminurique  manque  aussi  ä  notre  ta- 
bleau,  comme  l'albumine  du  reste. 

5°  On  n'a  jamais  note  l'hypertrophie  du  cceur  avec  ses 
bruits  de  dedoublement. 

Toutes  ces  objections  sont  vraies  et  s'accordent  tres-bien 
avec  les  paroles  de  M.  Charcot,  qui,  dans  son  cours,  re- 


—  111  — 

pousse  l'idee  d'uremie  ä  propos  de  la  fievre  interfnittente 
symptomatique.  Elles  s'accordent  surtout  avec  les  paroles 
de  M.  Vulpian,  qui,  dans  ses  lecons  sur  la  bile  (1874), 
p.  150,  n'admet  l'uremie  qu'autant  qu'il  existe  un  mal  de 
Bright  en  coi'ncidence  avec  un  ictere  grave. 

«  Des  pathologistes  ontpense  que  les  accidents  morbides 
de  l'ictere  grave  pourraient  bien  dependre  d'une  uremie 
venant  compliquer  l'ictere  ou  meme  le  precedant.  On  s'est 
appuye,  pour  soutenir  cette  hypothese,  sur  les  resultats  de 
l'examen  du  sang  et  des  reins  dans  l'ictere  grave.  Nous 
avons  vu  que,  dans  quelques  cas,  en  effet,  on  trouve  dans 

les  reins  des  lesions  caracteristiques  du  mal  de  Bright  

Comme,de  plus.le  sang  contientplus  d'uree  qu'äl'etat  nor- 
mal, cette  hypothese,  au  premier  abord,  parait  tout  ä  fait 
rationnelle.  Mais  en  examinant  les  choses  de  plus  pres,  on 
reconnait  bientöt  que  cette  theorie  n'est  pas  soutenable. 
D'abord  la  lesion  est  loin  d'etre  constante,  meme  dans  le  cas 
d'ictere  grave  ataxo-adynamique.  De  plus,  il  faudraitque  la 
symptomalogie  de  l'uremie  se  retrouvat  dans  l'ictere  grave, » 
ce  qui  n'est  pas;  et  nous  avons  nous-meme  presente  les  ob- 
jections.  M.  Vulpian  n'admet,  en  resume,  l'uremie  com- 
cidant  avec  l'ictere  grave  que  dans  les  cas  oü  un  mal  de 
Bright  vient  compliquer  l'atrophie  aigue  du  foie.  Teile  est  la 
seule  concession  que  fait  M.  Vulpian,  et  nous  sommes  plei- 
nement  de  son  avis,  sauf  ä  admettre  que  cette  coihcidence 
est  plus  frequente  qu'il  ne  pense.  Nous  avons,  je  crois,  de- 
montre  cette  frequence  äl'article  Anatomie  pathologique. 
Certes  nous  n'avons  pas  la  lesion  type  de  la  nephrite  paren- 
chymateuse,  mais  nous  avons  tout  au  moins  son  debut : 
congestion,  albuminurie  parfois,  degenerescence  destubes, 
infarctus  biliaires,cylindres  hyalins,  granuleux,  temts  par 
la  bile  et  retrouves  dans  l'urine  qui  a  depose.  Aussi  n'a- 
vons-nous  pas  l'uremie  type,  et  n'avons-nous  que  quelques 
signes  importants  et  quelquefois  suffisants  pour  juger  que 
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l'emonctoire  est  atteint,  qu'il  sert  mal,  que  le  filtre  retient 
au-dessus  de  lui  des  produits  imparfaitement  elabores 
vicies,  charries  par  un  sang  qui  a  passe  par  un  foie  profon- 
dement  altere. 

M.  Vulpian  ne  nous  aecorde  pas  l'uremie,  il  est  vrai,  mais 
il  nous  aecorde  ä  titre  d'hypothese,  pour  ekpliquer  la  gra- 
vite  de  l'xctere,  1'influence  des  reins  malades  degeneres  et 
ne  jouant  qu'imparfaitement  leur  role  principal.  (P.  159, 
lecon  XVIII,  sur  l'ictere  grave ;  lecons  sur  la  bile.) 

Teile  est  aussi  notre  conclusion  pour  expliquer  certains 
cas  d'ictere  grave  termines  d'une  facon  funeste,  chez  In- 
dulte, la  femme  en  couche  qui  avorte  et  meurt,  et  chez  le 
nouveau-ne.  Le  rein  joue  un  role  tres-important  en  clini- 
que,  et  c'est  prendre  une  large  part  de  sa  pathologie  que  de 
l'etudier  dans  ses  rapports  avec  le  foie. 


CONCLUSIONS. 


Nous  regrettons  de  ne  pouvoir  conclure  sur  les  concomi- 
tances  des  maladies  du  foie  et  des  reins  exposees  sommai- 
rement  dans  la  premiere  partie. 

Quant  ä  la  seconde  partie,  nous  crojons  avoir  etabli  : 
1°  Que,  dans  l'ictere  chronique  et  dans  l'ictere  grave,  le 
rein  est  souvent  malade.  (Infiltration  pigmentaire  et  dege- 
nerescence  graisseuse.) 

2°  L'urine  icterique  doit  etre  minutieusement  examinee 
au  point  de  vue  des  preuves  de  la  lesion  renale,  l'albumi- 
nurie  et  les  cylindres. 

3°  Pour  attester  l'alteration  du  foie,  on  tiendra  compte 
de  l'uree  excretee  en  minime  quantite,  et  des  lors,  on 
cherchera  la  leucine  et  la  tjrosine,  produits  inferieurs  de 
la  desassimilation  incomplete. 

Car  oü  l'uree  est  en  minime  quantite,  il  faudra  recher- 
cher  la  leucine  et  la  tyrosine,  temoignages  du  defaut  de 
desassimilation  de  l'organe  formateur  principal  de  l'uree, 
c'est-ä-dire  le  foie. 

4  L'anumie  comcide  avec  un  mauvais  etat,  quelquefois 
passager,  du  foie. 

La  polyurie  peut  etre  consideree  comme  une  crise  salu- 
taire  rapprochant  l'uree  de  son  taux  normal  et  indiquant 
laguerisonprochaine.  (Bouchard,  Brouardel.  Icterespseudo- 
graves.) 

5°  L'atrophie  jaune  aigue  du  foie  n'existe  pas  toujours, 
le  rein  peut  etre  tres-malade,  alors  que  le  foie  l'est  tres- 
peu,  et  l'ictere  qui  survient  rentre  neanmoins  dans  le  cadre 
des  icteres  graves.  (Vallin,  Observation.) 
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6°  L'ictere  des  femmes  en  couche  est  souvent  tres-grave, 
fait  avorter  et  amene  la  mort,  ä  cause  de  la  lesion  renale 
qui,  chez  les  femmes  grosses,  est  assez  frequente. 

7o  L'uremie  de  cause  simplement  hepatique  est  encore  k 
prouver. 

8°  La  physionomie  de  l'ictere  grave  emprunte  quelques 
traits  ä  l'uremie  chez  l'homme,  et  ä  l'eclampsie  chez  la 
femme  enceinte,  ä  cause  de  la  lesion  renale,  qui  ä  eile  seule 
modifie  le  Syndrome  ictere  grave,  enle  compliquant  d'acci- 
dents  nerveux  differents  de  ceux  qu'on  observe  dans  les 
icteres  typhoides  ou  hemorrhagiques. 

9°  En  resume,  nous  croyons  devoir  placer  ä  cöte  de  ces 
deux  dernieres  formes  de  l'ictere  grave,  jusqu'alors  classi- 
ques,  une  forme  renale  de  l'ictere  grave  qui  serait  encore 
assez  frequente. 
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